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Вивчення біологічно активних речовин, 
незалежно від подальшої мети їх викорис-
тання, як правило, на першому етапі перед-
бачає оцінку їх фармако-токсикологічних 
та фармакокінетичних властивостей. Для 
їх вирішення поряд з  класичними метода-
ми на експериментальних тваринах (in vivo) 
все більш широке застосування мають тести 
in vitro. Їх інтенсивний розвиток в медико-
біологічних дослідженнях бере початок з 
1959 р., коли Рассел і Р. Берч [1] запропону-
вали концепцію «трьох R» («The three Rs»), 
якої слід дотримуватися при проведенні 
експериментів на тваринах. Вона вклю-
чає три складові (Replacement, Reduction, 
Refi nement): 1. Replacement - заміна. Суть 
цієї складової полягає в тому, що, коли є 
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В работе показана возможность прогнозирования вы-
явления корреляции in vitro - in vivo (IVIVC), что в пределах 
биофармацевтической классификационной системы (БКС) по-
зволяет в ряде случаев отказаться от затратных и длительных 
сравнительных фармакокинетических исследований в опытах 
in vivo. Ранее, подобный подход применялся для препаратов 
пролонгированного действия, нами показана возможность 
его использования для лекарственных средств немедленного 
высвобождения и комбинированных препаратов, так как для 
таких препаратов степень и скорость высвобождения из лекар-
ственной формы является лимитирующим фактором всасыва-
ния. Вместе с тем, обращается внимание на возможные риски, 
которые могут возникать из решений об эквивалентности пре-
паратов. Их необходимо оценивать, исходя из клинического 
опыта применения препарата в Украине.
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In the work the possibility of predicting correlation detection 
in vitro - in vivo (IVIVC), that within the biopharmaceutical 
classifi cation system (BCS) can, in some cases refuse to costly 
and lengthy comparative pharmacokinetic study in experiments in 
vivo. Earlier, a similar approach was used for the sustained release 
of drugs, we have the possibility to use it for the immediate release 
of drugs and combination therapies, since these drugs degree 
and rate of release from the dosage form is a limiting factor for 
absorption. However, attention is drawn to the possible risks that 
may arise from the decision on the equivalence of drugs. They 
should be evaluated on the basis of clinical experience with the 
drug in Ukraine.
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можливість, треба замінювати тварин інши-
ми моделями і прийомами (методи in vitro). 
2. Reduction - зменшення. Якщо характер 
досліджень не дозволяє уникнути  вико-
ристання експериментальних тварин, або 
замінити їх іншими моделями, то необхід-
но спробувати побудувати експеримент так, 
щоб їх була мінімальна кількість. Досягти 
цього можна шляхом правильного плану-
вання експерименту і, що вкрай важливо, за 
рахунок застосування статистичних методів 
не тільки при обробці отриманих даних, але 
і при плануванні досліджень. 3. Refi nement - 
підвищення якості. Тварина буде страждати 
менше, якщо в процесі експерименту буде 
застосовуватися високоякісна хірургічна 
техніка, а операції будуть виконуватися ква-
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ліфікованими фахівцями з використанням 
повноцінної анестезії, ефективної аналгезії 
і забезпеченні належного догляду за твари-
нами в перед - і післяопераційний період. 
Застосування правила «трьох R» актуально 
і в даний час, хоча питання про використан-
ня в дослідженнях альтернативних моделей 
зараз стоїть набагато гостріше, ніж 50 років 
тому, коли ця концепція була запропонова-
на.
Ще більш складна ситуація має місце 
у фармакології та фармацевтиці. У цих га-
лузях поряд з експериментами на тваринах 
необхідними є експерименти на людях (клі-
нічні дослідження інноваційних засобів або 
визначення фармакокінетичних параметрів 
генеричних препаратів при оцінці їх біоек-
вівалентності). Оцінка біоеквівалентності 
лікарських засобів (ЛЗ) є основним видом 
медико-біологічного контролю відтворе-
них (генеричних) лікарських засобів, що 
не відрізняються лікарською формою (ЛФ) 
і вмістом діючих речовин від відповідних 
оригінальних препаратів. Дослідження біо-
еквівалентності дозволяють робити обґрун-
товані висновки про якість порівнюваних 
препаратів по відносно меншому обсягу пер-
винної інформації і в більш стислі терміни, 
ніж при проведенні клінічних досліджень. 
Тим не менш, такі дослідження все одно ви-
магають значних тимчасових і фінансових 
витрат, а також вимагають залучення в до-
слідження Етичного комітету, оскільки вони 
передбачають участь здорових доброволь-
ців. Тому протягом останнього десятиліття 
неодноразово обговорювалося питання про 
можливість використання даних in vitrо, що 
свідчать про взаємозамінність відтворених 
ЛЗ. У деяких міжнародних керівництвах 
введено поняття регуляторної процедури 
«біовейвер», відповідно до якої визначен-
ня взаємозамінності генеричних лікарських 
засобів проводиться на підставі оцінки їх 
біофармацевтичних властивостей і еквіва-
лентності in vitro (вивчення порівняльної кі-
нетики розчинення), або іншими методами 
in vitro в якості альтернативи дослідженням 
біоеквівалентності in vivo при їх державної 
реєстрації. 
В останні роки дослідження розчин-
ності in vitro дозованих ЛФ стали одними 
з центральних предметів розгляду науко-
вими співтовариствами, фармацевтичною 
промисловістю і регулюючими організація-
ми різних країн. Оскільки розробка і опти-
мізація технологічних складів (прописів) 
- невід’ємна частина виробництва і марке-
тингу будь-якого ЛЗ, вони є найбільш трудо-
місткими і дорогими. У процесі оптимізації 
можуть знадобитися зміни технологічної 
частини, устаткування або масштабів ви-
робництва. Якщо такі типи змін застосовані 
до технологічної прописи, то дослідження 
на здорових добровольцях необхідно по-
вторювати для підтвердження того, що нова 
пропис є біоеквівалентною старої. Безумов-
но, виконання цих вимог не тільки гальмує 
маркетинг нової технологічної прописи, але 
також і збільшує вартість її оптимізації. Та-
ким чином, на сьогоднішній день для вироб-
ників переважніше й економічно вигідніше 
розробляти тести in vitro, які будуть адек-
ватно відображати дослідження біодоступ-
ності. Даний метод також може стати сер-
йозною підмогою в процесі контролю якості 
в разі масштабування виробництва (напри-
клад, для поліпшення складу технологічної 
прописи або внесення змін у виробничий 
процес) та / або внесення постреєстрацій-
них змін. При цьому слід враховувати, що 
дані in vitro будуть гарантуватися тим, що 
кожна партія одного і того ж препарату ді-
ятиме ідентично in vivo.
Паралельно прикладному аспекту роз-
робки та використання методів визначення 
розчинення ЛЗ широкому аналізу піддава-
лася теоретична складова цього процесу, що 
обґрунтовувало та доводило правомірність 
зазначених підходів.
Мета даного повідомлення охарактери-
зувати основні питання взаємозв’язку між 
фармакологічними та фармацевтичними до-
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слідами in vitro - in vivo та можливості вико-
ристання відповідного тесту «розчинення» 
як інструмента реєстрації генеричних пси-
хотропних та аналгетичних препаратів.
Парадигма вивчення біодоступності 
(біоеквівалентності) в дослідах in vitro.
Наші дослідження базувалися на осно-
вному принципі (концепції) Фаазена та Вро-
манса [2], які зазначають «…якщо фракції 
сполуки, що всмокталася є однаковими то 
організм людини в подальшому створить з 
ними одне і теж. Це твердження є правомір-
ним навіть в умовах патологічного стану».
Виходячи з наявності численних експе-
риментальних наукових джерел та наших 
спостережень ми вважаємо, що в окремих 
випадках (ЛФ з негайним вивільненням) 
може бути наявною наступна залежність: 
а) якщо референтний препарат та його ге-
неричний аналог мають однакові показни-
ки розчинення in vitro то вони будуть мати 
подібну розчинність in vivo в шлунково-
кишковому тракту (ШКТ), б) однакова сту-
пінь розчинення приводить до однакової 
концентрації сполук в плазмі крові, в) на-
явність аналогічних концентрацій в плазмі 
крові сприяє однаковій їх концентрації на 
рецепторі та прояву практично ідентичної 
фармакодинаміки.
Для остаточного висновку необхідними 
були допоміжні дані, що могли підтвердити 
наявність відповідної залежності (кореляції) 
між зазначеними показниками. В біофарма-
ції для твердих дозованих ЛФ такими є in 
vitro / in vivo кореляції (IVIVC). Співвідно-
шення IVIVC було визначено FDA (США) 
в якості математичної моделі, яка описує 
співвідношення між властивостями in vitro 
(швидкістю або ступенем розчинення або 
вивільненням препарату) пероральної ЛФ 
та відповідними змінами in vivo (показни-
ками концентрації препарату в плазмі або 
кількістю ЛЗ, що всмоктався). Вперше тер-
мін «кореляція in vitro - in vivo» з’явився 
у фармацевтичній літературі як результат 
усвідомлення ідей біодоступності та визна-
чення швидкості розчинення in vitro [3]. З 
точки зору математичної статистики, коре-
ляція - це імовірнісна чи статистична залеж-
ність, яка не має, взагалі кажучи, означе-
ного функціонального поняття. На відміну 
від функціональної, кореляційна залежність 
виникає тоді, коли одна з ознак залежить не 
тільки від даного другого, але і від ряду ви-
падкових факторів.
Існують різні визначення IVIVC, які ре-
комендовано Міжнародною фармацевтич-
ною федерацією (FIP), Європейським ме-
дичним агентством (ЕМА), та FDA [4, 5]. У 
загальній фармакопейній статті 1088 «Оцін-
ка лікарських форм in vivo та in vitro» Фар-
макопеї США (USP 32-NF 27) наводиться 
визначення: «IVIVC - це встановлення кіль-
кісної взаємозв’язку між біологічною (Сmax 
або AUC) та фізико-хімічною властивістю 
(профіль розчинення) лікарської форми» [6]. 
У керівництві FDA є наступне визначення: 
«IVIVC - це математична модель, що описує 
взаємозв’язок між яким-небудь параметром 
in vitro твердої дозованої лікарської форми 
(ТДЛФ) для внутрішнього застосування 
(зазвичай швидкістю або ступенем вивіль-
нення) та відповідним параметром in vivo 
(зазвичай концентрацією речовини в плазмі 
крові)» [7].
В наукових колах розроблено низку рів-
нів (ступенів) кореляції IVIVC. Вони засно-
вані на здатності відображати профіль за-
лежності концентрації АФІ у плазмі крові 
від часу. Профіль, в свою чергу, є результа-
том прийому дозованої лікарської форми. 
Більшість з них має теоретичне значення і 
в практичному плані рідко використовують-
ся. Більшість дослідників та виробничників 
фармацевтичної продукції віддають пере-
вагу трьом основним рівням взаємозв’язку 
IVIVC (А, В і С).
Рівень кореляції А є найвищим, оскіль-
ки встановлює зв’язок між усім профілем 
розчинення та усією фармакокінетичною 
кривою. Вона відображає взаємозв’язок 
«від точки - до - точки» між параметрами 
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швидкості вивільнення в умовах in vitro та 
швидкістю всмоктування діючої речовини 
з ЛФ in vivo та є найбільш інформативною. 
Кореляція такого типу відноситься до ліній-
них і користуючись нею профіль вивільнен-
ня АФІ може бути накладений на фармако-
кінетичну криву, з врахуванням коефіцієнту 
перерахунку або без нього. Нелінійна IVIVC 
рівня А також існує, однак її виявляють 
значно рідше. Як правило, відсоток всмок-
таного препарату може бути обчислений 
технікою модельних залежностей, таких як 
метод Вагнер-Нельсона, Лу-Рігельмана або 
модель-незалежної чисельної деконволюції 
[8].
Основними валідаційними характерис-
тиками кореляції рівня А є достовірність 
і стійкість [9]. Стійкість кореляції рівня А 
повинна дозволяти передбачати весь фар-
макокінетичний профіль на підставі кривої 
розчинення.
Головна мета розробки кореляції рівня 
А - визначити безпосередній взаємозв’язок 
з даними in vivo таким чином, щоб для цього 
було достатньо тільки показників кінетики 
розчинення in vitro. У разі рівня кореляції 
А крива розчинення in vitro є достовірною 
заміною випробувань in vivo.
При встановленні кореляції рівня В 
спостерігається взаємозв’язок між інте-
гральними параметрами in vitro і in vivo, 
тобто середнім часом вивільнення in vitro 
(MDTin vitro) і середнім часом утримування 
(MRT), рідше - середнім часом вивільнення 
in vivo (MDTin vivo), середнім часом всмок-
тування in vivo (MАTin vivo). Даний інстру-
мент також досить ефективно відображає 
зв’язок між абсорбцією лікарської речови-
ни в ШКТ та вивільненням з ЛФ в умовах 
in vitro. Для виявлення IVIVC рівня В ви-
користовуються принципи моментного ста-
тистичного аналізу. Така кореляція віддзер-
калює взаємозв’язок між усім профілем 
розчинення та усією фармакокінетичною 
кривою, однак вона не є кореляцією типу 
«від точки - до - точки».
Параметр MDTin vitro отримують шляхом 
лінеаризації профілю розчинення (при цьо-
му приймається допущення, що кінетика 
вивільнення ЛЗ описується рівнянням 1-го 
порядку), з наступним розрахунком кон-
станти вивільнення (k). У цьому випадку 
середній час вивільнення є величиною, зво-
ротній даній константі. 
Щодо IVIVC рівня С то він характеризує 
взаємозв’язок між однією точкою профілю 
розчинення (T50%, T90%) і одним із фармако-
кінетичних параметрів (Сmax, Tmax, AUC). 
Така кореляція є слабкою, тому можливість 
її застосування для відмови від фармако-
кінетичних досліджень і заміна на випро-
бування in vitro обмежена. Порядок отри-
мання наведених вище параметрів in vivo 
та in vitro повинен відповідати наступним 
вимогам [10]. Дослідження  in vivo: 1. Фар-
макокінетичні дані повинні бути отримані 
в дослідженнях на людях. 2. У фармако-
кінетичні дослідження ЛЗ має бути вклю-
чена достатня кількість здорових добро-
вольців (від 6 до 36). У той же час, бажано, 
щоб фармакокінетичні параметри вивчали-
ся в окремому дослідженні з перехресним 
дизайном. 3. У випробування може бути 
включено референтний препарат. 4. Дослі-
джувані препарати необхідно приймати до 
їжі.
Вимоги до досліджень in vitro: 1. При 
розробці IVIVC слід вивчити поведінку ЛЗ в 
декількох середовищах розчинення для ви-
явлення найбільш дискримінуючого середо-
вища. 2. Для всіх досліджуваних ЛФ при 
розробці IVIVC повинна застосовуватися 
одна й та ж методика тесту «Розчинення». 
3. Випробування «Розчинення» слід прово-
дити на апараті «Обертовий кошик» при 100 
об. / хв. або «Лопатева мішалка» при 50-75 
об. / хв. 4. Значення рН середовища розчи-
нення не повинно перевищувати 6,8, якщо 
інше не обґрунтовано і дозволено. При про-
веденні тесту «Розчинення» для ЛЗ з низь-
кою розчинністю, допустимо збільшення у 
середовище розчинення ПАР (наприклад, 
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1% натрію лаурилсульфату). Використання 
неводних або водно-спиртових середовищ 
розчинення неприпустимо, за винятком 
випадків, коли жодна з вивчених водних 
середовищ не забезпечує достатнього ви-
вільнення ЛВ. 5. Тест «Розчинення» слід 
проводити не менше ніж на 12 одиницях 
ЛФ для отримання статистично достовір-
них результатів. Бажано, щоб на ранніх ста-
діях тимчасові точки відбору проб збігали-
ся з тимчасовими точками відбору плазми 
у здорових добровольців. Тимчасові точки 
відбору проб повинні рівномірно відбивати 
профіль розчинення. Коефіцієнти варіації 
(CV, %) не повинні перевищувати 10% для 
кожної тимчасової точки.
Біофармацевтичні підходи у розробці 
сублінгвальної ЛФ гідазепаму.
Гідазепам ІС (таблетки по 0,02 г, 0,05 г 
№ 10) застосовують як «денний» транкві-
лізатор при невротичних, психопатичних 
астеніях, при станах, які супроводжуються 
тривогою, страхом, підвищеною дратівли-
вістю, порушенням сну, а також при емо-
ційній лабільності. Застосовують також 
для купірування абстинентного синдрому 
при алкоголізмі та в якості підтримуючої 
терапії під час ремісії при хронічному ал-
коголізмі, при логоневрозах та мігрені. 
Необхідність створення сублінгвальної 
форми препарату зробило актуальним ви-
вчення IVIVC.
Серед низки препаратів похідних 1,4-
бенздіазепінів гідазепам займає особливе 
положення. Його АФІ характеризується се-
редньою величиною ліпофільності (log kw - 
2,99) і в той же час - високими значеннями 
констант швидкості розчинення і дифузії 
(0,123 хв.-1 та 0,048 см М·хв.-1). Завдяки на-
явності гідразинокарбонільного радикалу 
в N1-положенні бензодіазепінового циклу 
гідазепам має універсальні у фазі всмокту-
вання властивості (добра і швидка розчин-
ність в кислому середовищі шлунку і в той 
же час достатня для проникнення в ліпідні 
шари клітинних мембран ліпофільність), 
що безпосередньо позначається на швид-
кості всмоктування препарату з ШКТ.
Відомо три основних випадки стосов-
но розчинності діючої речовини препарату. 
1. ЛЗ вважається дуже швидкорозчинним, 
якщо не менше 85% від вказаної у марку-
ванні активного інгредієнту переходить у 
розчин за 15 хв. при використанні приладу 
з лопаттю (50 або 75 об./хв.) або з кошиком 
(100 об./хв.) у кожному з досліджуваних се-
редовищ (рН 1,2; 4,5; 6,8) об’ємом 900 мл 
або менше. 2. ЛЗ є швидкорозчинним, якщо 
не менше 85% переходить у розчин за 30 
хв. в умовах, що зазначені в позиції 1. 3. Всі 
інші препарати відносяться до категорії з 
повільним розчиненням.
З цією метою нами було попередньо 
проведено встановлення рівноважної роз-
чинності активного фармацевтичного інгре-
дієнту, АФІ (субстанції) виробництва фірми 
ОАО ІнтерХім, в трьох буферних розчинах 
у діапазоні рН 1,2-6,8 (рекомендовані зна-
чення рН 1,1; 4,5 та 6,8) при температурі 
(37 ± 1) °С.
В результаті дослідження було відміче-
но зміну характеру спектру і зсуву довжини 
хвилі максимуму спектру РСЗ гідазепаму 
в залежності від середовища розчинення: 
для 0,1 М розчину хлористоводневої кисло-
ти  – 241  нм; ацетатного буферного розчину 
рН 4,5 (USP 24) – 231  нм; 0,05 М фосфат-
ного буферного розчину рН 6,8 (USP 24) – 
231  нм. Всмоктування АФІ з твердої ЛФ 
після орального застосування залежить від 
його вивільнення з ЛФ, розчинення або со-
любілізації сполуки у фізіологічних умовах 
і проникності крізь стінку ШКТ. Внаслідок 
критичної природи перших двох стадій про-
цес розчинення in vitro може бути корисним 
у передбаченні дії ЛЗ in vivo.
Ґрунтуючись на розчинності та проник-
ності ЛЗ Amidon G.L. та співроб., запропо-
нували біофармацевтичних класифікаційну 
систему (БКС) [11, 12], згідно з якою всі 
препарати умовно можна розподілити на 4 
класи: 1-й клас - ЛЗ з доброю розчинністю 
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і високою проникністю; 2-й клас - ЛЗ з по-
ганою розчинністю і високою проникністю; 
3-й клас - ЛЗ з доброю розчинністю і низь-
кою проникністю; 4-й клас - ЛЗ з поганою 
розчинністю і низькою проникністю. 
Цю класифікацію використовують для 
підбору умов тесту «Розчинення» і вона є 
основою передбачення достовірності вста-
новлення кореляції in vitro - in vivo.
Автори БКС вважають, що для препа-
ратів 1-го класу і для деяких ЛЗ 3-го класу, 
розчинення 85 % сполук в середовищі 0,1 М 
розчину соляної кислоти протягом 15 хви-
лин може служити гарантією, що біодос-
тупність препарату не обмежується стадією 
розчинення. У цих випадках стадією, що 
обмежує всмоктування ЛЗ є спустошення 
(евакуація вмісту) шлунку.
Середній час, коли відбувається ева-
куація половини вмісту шлунка (в умовах 
натще), становить близько 15 - 20 хвилин. 
Враховуючи цю обставину, можна зробити 
висновок, що препарат, який розчинився 
протягом 15 хвилин у середовищі 0,1 М роз-
чину соляної кислоти на 85 %, поводиться 
подібно розчину, і, загалом, не повинен мати 
будь-яких проблем з точки зору біодоступ-
ності.
Для ЛЗ 2-го класу процес розчинення 
може служити стадією, яка обмежує всмок-
тування, препарату, і в цій ситуації дослід-
ник може розраховувати на встановлення 
кореляції.
Для ЛЗ 3-го класу проникність відіграє 
роль стадії, що контролює процес всмокту-
вання. Для цієї групи кореляція in vitro - in 
vivo можлива, в залежності від відносних 
швидкостей розчинення і переходу сполуки 
крізь стінку кишечника.
ЛЗ, що відносяться до 4-го класу, тобто 
погано розчинні і мають низьку проник-
ність, представляють собою значну пробле-
му для оральної доставки.
Враховуючи положення БКС, гідазепам 
можна віднести до 2-го класу ЛЗ, оскільки 
дослідження по вивченню кінетики роз-
чинення субстанції гідазепаму показали, 
що препарат (12,5 мг) в середовищі 900 мл 
0,1 М розчину соляної кислоти протягом 60 
хвилин розчиняється на 96%. Більш того, 
в дослідах на тваринах показано [13], що 
максимально можлива біодоступність гіда-
зепаму становить 60%. Іншими словами, гі-
дазепам є препаратом, який добре проникає 
через стінку кишечника.
Для того щоб визначити чи є фаза роз-
чинення стадією, що лімітує всмоктування 
діючої речовини, нами вивчено кінетику ви-
вільнення / розчинення гідазепаму з табле-
ток [14].
При дослідженні кінетики вивільнення 
АФІ з двох серій таблеток оптичну густину 
досліджуваного розчину визначали спек-
трофотометричним методом при відповід-
ній довжині хвилі для кожного з буферних 
розчинів та розраховували кількісний вміст 
з врахуванням зменшення об’єму розчину 
та утрати речовини при відборі проби.
АФІ гідазепаму досить швидко перехо-
дить у 0,1 М розчин хлористоводневої кис-
лоти з рН 1,1, вже через 5 хвилин досліду 
вивільнюється більш ніж 93 % з таблеток, в 
склад яких входить повідон (Plasdon K-17), а 
через 10 хвилин досліду вивільнюється вся 
доза. Треба відмітити, що швидкість вивіль-
нення гідазепаму з таблеток в склад яких 
входить повідон (Kollidon®25) значно вища, 
на 5 хвилину вивільнюється практично весь 
АФІ. В ацетатному буферному розчині з рН 
4,5 на 5 хвилину досліду з лікарської фор-
ми яка містить Plasdon K-17 вивільнюється 
82% гідазепаму, а протягом 45 хвилин – 97%. 
Вивільнення гідазепаму з таблеток 2-ї серії 
значно вище, так вже на 5 хвилину вивіль-
нюється 97% субстанції.
Вивільнення субстанції з двох досліджу-
ваних ЛФ при розчиненні в фосфатному 
фізіологічному буферному розчині з рН 6,8 
було практично однаковим, так на 5 хвилину 
досліду вивільнюється приблизно 80% АФІ, 
а протягом 45 хвилин – приблизно 96%.
Треба відмітити, що спостерігаються 
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достатньо високі показники вивільнення 
гідазепаму, що обумовлено включенням в 
склад таблетованної ЛФ допоміжних речо-
вин, які покращують розчинність субстан-
ції. Результати дослідження профілів роз-
чинності препарату Гідазепам ІС по 0,02 г, 
в склад яких входить повідон (Plasdon K-17) 
виробництва International Speciality Products 
(ISP), Inc., Німеччина та Гідазепам ІС по 0,02 
г, в склад яких входить повідон (Kollidon®25) 
виробництва BASF SE, Німеччина підтвер-
джують відсутність змін в їх профілях роз-
чинення.
По даним кінетики розчинення дослі-
джуваного препарату була проведена ліне-
аризація профілю вивільнення за допомо-
гою рівняння кінетики першого порядку, 
на основі якого було розраховано параметр 
MDTin vitro. Фармакокінетичні показники для 
гідазепаму були наступними: АUC = 54,45 
мкг·год./мл; MRT = 127,32 год.; Cl =3,03 л/ч; 
kel = 0,0082 год
-1; t1/2 = 86,73 год.
Дослідження IVIVC взагалі застосовують 
для ЛФ з повільним вивільненням, оскільки 
при цьому забезпечена більш висока досто-
вірність результатів. Це пов’язано з тим, що 
висока вірогідність встановлення кореляції 
існує в тому випадку, коли процеси вивіль-
нення АФІ з ЛФ та його розчинність визна-
чають швидкість всмоктування в ШКТ. Так, 
авторами [9] були розроблені та опубліко-
вані достовірні кореляції різних рівнів для 
значної кількості ЛФ з повільним вивіль-
ненням. При цьому кореляцію рівня А мож-
ливо виявити тільки для ЛФ, наведених в 
[15]. Згідно настанові FDA по кореляції in 
vitro – in vivo, вона поширюється тільки на 
ЛФ з повільним вивільненням [16], однак, в 
той же час, саме цей документ став основою 
для можливості виявлення IVIVC для інших 
ЛФ і, особливо, для ЛФ з негайним вивіль-
ненням.
Для ЛФ з негайним вивільненням вста-
новлення кореляції рівня А є маловірогід-
ною. Це пов’язано з деякими факторами: 
опис профілю розчинення ЛЗ проводять по 
невеликій кількості точок часу, відсутність 
залежності абсорбції АФІ від стадії його 
вивільнення з ЛФ. Отже, IVIVC стає мож-
ливою у випадку, коли лімітуючою стадією 
надходження АФІ в системний кровообіг є 
стадією його вивільнення з ЛФ та розчинен-
ня, що характерно для ЛЗ 2-го класу БКС. 
Для ЛЗ 1-го класу IVIVC характерна лише в 
тому випадку, коли швидкість спорожнення 
шлунку перебільшує швидкість розчинення 
в дослідах in vitro. Вірогідність вияву IVIVC 
для ЛЗ 3-го класу БКС існує лише у тому 
випадку, коли процес розчинення для них 
має меншу швидкість, ніж процес абсорбції 
в ШКТ.
Так як гідазепам відноситься до 2-го 
класу БКС («низька» розчинність, «висока» 
проникність), то є можливість встанови-
ти IVIVC. З цією метою необхідно оцінити 
взаємозв’язок між сумарним фармакокіне-
тичним параметром MRTin vivo і відповідним 
параметром вивільнення MDTin vitro, тобто в 
ході дослідження встановлюємо кореляцію 
рівня В.
Результати встановлення кореляції між 
параметрами in vitro та in vivo приведені на 
рис. 1.
Розраховані коефіцієнти кореляції R2 
складають 0,991 та 0,987 відповідно. Таким 
чином, визначена залежність між швидкістю 
розчинення гідазепаму in vitro та швидкістю 
всмоктування in vivo. Отже, на основі отри-
маних результатів можливо зробити висно-
вок, що константа швидкості розчинення гі-
дазепаму є одним з факторів, який визначає 
швидкість всмоктування препарату.
Отримані результати є доповненням до 
відповідних експериментів, що дало підста-
ву рекомендувати гідазепам, як сублінгваль-
ну форму і зареєструвати її в МОЗ України.
Біофармацевтична розробка іннова-
ційного снодійного засобу левана (циназе-
пам).
Поряд з іншими фармакокінетичними 
дослідженнями інноваційного ЛЗ Левана ІС 
(табл. по 0,0005 г, 0,001 г, 0,002 г) нами було 
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проведено атестацію препарату згідно БКС. 
Аналіз розчинності АФІ проводили спектро-
фотометричним методом стандартного зраз-
ку з побудовою ґрадуювального графіку для 
кожного з трьох буферних розчинів у діапа-
зоні рН 1,2-6,8 (рекомендовані значення рН 
1,1; 4,5 та 6,8) при температурі (37 ± 1) °С. 
Таким чином, практично повністю препарат 
є розчинним тільки в буферному розчині з 
рН 6,8. Тому АФІ Левани відноситься до ре-
човин зі слабкою розчинністю [17].
Так як біодоступність препарату скла-
дає 80%, то Левану також можливо віднести 
до 2-го класу БКС. Для встановлення того 
факту чи є розчинення лімітуючою стадією 
всмоктування АФІ нами вивчено кінетику її 
Рис.1. Кореляційна залежність між параметрами MRTin vivo та MDTin vitro для препарату Гідазепам ІС
 (а - для серії, що містить Plasdon K-17, б - для серії, що містить Kollidon®25)
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вивільнення з таблеток, яку проводили спек-
трофотометричним методом при довжині 
хвилі 233 нм для всіх буферних розчинів та 
розраховували кількісний вміст з врахуван-
ням зменшення об’єму розчину та утрати 
речовини при відборі проби.
Отримані криві вивільнення субстан-
ції з таблеток левани по 0,0005 г, 0,001 г та 
0,002 г в різних буферних системах свідчать 
про те, що АФІ досить швидко переходить 
у 0,1 М розчин хлористоводневої кислоти з 
рН 1,1, вже через 5 хвилин досліду вивіль-
нюється більш ніж 80% з таблеток, а через 
30 хвилин досліду практично вивільнюєть-
ся вся доза. Треба відмітити, що швидкість 
вивільнення субстанції з таблеток по 0,0005 
г значно вища і вона зменшується залежно 
від підвищення вмісту АФІ в складі табле-
тованної лікарської форми. 
Аналогічну картину вивільнення АФІ 
левани спостерігаємо і в ацетатному буфер-
ному розчині з рН 4,5. Найкраща картина 
вивільнення субстанції з досліджуваної ЛФ 
має місце при розчиненні в фосфатному фі-
зіологічному буферному розчині з рН 6,8. 
Вже на 5 хвилину досліду вивільнюється 
більш ніж 90% АФІ, а на 10 хвилину – при-
близно 100%. Отже, загальні вимоги «не 
менше 70% за 45 хвилин», очевидно, будуть 
завжди виконуватись.
Враховуючи все вище сказане, для вста-
новлення IVIVC оцінювали взаємозв’язок 
між фармакокінетичним параметром 
MRTin vivo та параметром вивільнення 
MDTin vitro, тобто в ході дослідження про-
водили визначення кореляції рівня В. Роз-
рахунок параметру MDTin vitro здійснювали 
з урахуванням кінетики розчинення дослі-
джуваного препарату шляхом лінеаризації 
профілю вивільнення за допомогою рів-
няння кінетики першого порядку. Фарма-
кокінетичні показники для Левани були на-
ступними: AUC = 21,19 мкг·год./мл; MRT = 
64,7 год.; t1/2 = 10 - 14 год.
Спроба достовірно розрахувати MDTin vitro 
була безплідною, оскільки, повне вивільнен-
ня АФІ з препарату відбувалась менш, ніж 
за 10 хвилин досліду, а на цьому відрізку 
кривої бракує інших часових точок. Отже, 
зробити висновок щодо наявності IVIVC не 
є можливим. В цьому випадку, для отриман-
ня необхідної інформації щодо фармакокі-
нетичних параметрів левани, необхідної для 
розрахунків початкової дози 1-ї фази клініч-
них досліджень, було проведено низку до-
поміжних експериментів [18 - 21].
Встановлення in vivo / in vitro кореля-
ції для комбінованого препарату Паракод 
ІС.
В процесі розробки ЛЗ виникає питання 
про можливість використання підходів БКС 
щодо комбінованих препаратів, що вміщу-
ють два АФІ. Виходячи з теоретичних мір-
кувань ми вважаємо, що у цьому випадку 
необхідно проводити аналіз розчинності 
для обох компонентів. Така процедура тес-
тування для фіксованих комбінацій визна-
чається відповідно по «найгіршим» БКС 
класифікації. Якщо, наприклад, комбінація 
вміщує АФІ 1-го та 3-го класів, то вона ви-
пробовується відповідно вимогам 3-го кла-
су [22].
Паракод ІС – комбінований анальгетик 
на основі парацетамолу (1-й клас) та кодеї-
ну (3-й клас). Випускається в таблетках, що 
містять 0,500 г парацетамолу та 0,008 г ко-
деїну фосфату гемігідрату. Отже, показники 
профілей розчинності компонентів у складі 
препарату повинні відповідати АФІ, що від-
носиться до 3-го класу, тобто кодеїну.
Для оцінки загальної швидкості розчин-
ності комбінованого ЛЗ, що містить швидко 
розчинні лікарські речовини, було проведе-
но встановлення рівноважної розчинності 
кожного з АФІ в трьох буферних розчинах 
у діапазоні рН 1,2 - 6,8 при температурі (37 
± 1) °С.
Результати досліджень показують іден-
тичність профілів розчинення препарату 
Paracetamol and Codeine Caplets, таблетки 
вкриті оболонкою, та препарату Паракод 
IC®, таблетки.
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Таким чином, ключову роль у ймовір-
ності розробки достовірної in vivo - in vitro 
кореляції для лікарських форм негайного 
вивільнення грають біофармацевтичні влас-
тивості діючої речовини.
Як було зазначено вище, встановлення 
достовірної, валідованої та стійкої in vivo - 
in vitro кореляції рівня А для ЛЗ негайного 
вивільнення практично неможливо, що в 
першу чергу це пов’язано з тим, що швид-
кість вивільнення ЛВ з ЛВ перевищує (іноді 
значно) швидкість всмоктування.
Оцінка IVIVC кодеїну.
Враховуючи той факт, що Паракод ІС 
вміщує АФІ 3-го класу (кодеїн) необхідно 
було співставити кінетичні характеристики 
його розчинення в складі комбінованої фор-
ми та окремого препарату. Задля цього було 
створено таблетовану форму Кодеїну ІС (ко-
деїн фосфат гемигідрат), яку порівнювали з 
еталонним препаратом (кодеїн фосфат, ви-
робник – Berlin-Chemie, Німеччина).
Визначення рівноважної розчинності 
АФІ в трьох буферних розчинах у діапазо-
ні рН 1,2 - 6,8. АФІ кодеїну фосфат пока-
зало, що сполука має високу розчинність у 
всіх трьох буферних розчинах: 0,1 М хло-
ристоводнева кислота (рН = 1,2) - 98,50%; 
ацетатний буферний розчин (USP 24) (рН = 
4,5) - 100,80%; фосфатний буферний розчин 
(USP 24) (рН = 6,8) - 101,40% що дозволяє 
віднести дану субстанцію до дуже швидко-
розчинних речовин.
Виходячи з показника розчинності (дуже 
швидкорозчинний) і біодоступності (близь-
ко 90%) кодеїн фосфат гемигідрат відно-
ситься до ЛЗ 3-го класу БКС [23].
Щодо кінетики вивільнення АФІ з табле-
ток кодеїну фосфат то вона свідчить про до-
сить швидкий перехід у 0,1 М розчин хло-
ристоводневої кислоти, так як вже через 5 
хвилин досліду вивільнюється 64,29 % з та-
блеток референтного препарату  та 78,05 % 
таблеток препарату Кодеїну фосфат IC, а 
через 25 хвилин досліду практично вивіль-
нюється вся доза АФІ. Статистично досто-
вірних різниць між кривими не відмічено, 
що свідчить про ідентичність препаратів в 
даних умовах.
В інших середовищах розчинення та-
кож не відмічено статистично достовірних 
відмін між препаратом порівняння та сері-
єю таблеток препарату Кодеїну фосфат IC. 
Окрім того, спостерігається недостатньо 
високе розчинення за перші хвилини дослі-
ду в ацетатному буферному розчині. Треба 
відмітити, що показники вивільнення АФІ 
з препарату Кодеїн фосфат IC значно вище, 
ніж з таблеток референтного препарату. Це 
обумовлено включенням в склад Кодеїну 
фосфат IC допоміжних речовин, що покра-
щують розчинність субстанції.
Проведена оцінка подібності кривих 
профілів розчинення підтвердила ідентич-
ність профілів розчинення препаратів.
Фармакокінетичні показники для кодеї-
ну були взяті з літератури [24]: AUC = 684,5 
нг·год./мл; MRT = 4,2 год.; Cl =96,5 л/ч; t1/2 
= 2,2 год.
З метою встановлення IVIVC оцінювали 
взаємозв’язок між сумарним фармакокіне-
тичним параметром MRTin vivo і відповідним 
параметром вивільнення MDTin vitro, тобто 
кореляцію рівня В. При умові, що процес 
розчинення двох серій досліджуваного пре-
парату описується рівнянням кінетики роз-
чинення першого порядку була проведена 
лінеаризація профілю вивільнення за допо-
могою рівняння кінетики першого порядку, 
на основі якого були розраховані параметри 
MDTin vitro.
Результати встановлення кореляції між 
параметрами in vitro та in vivo приведені на 
рис. 2.
Розраховані коефіцієнти кореляції R2 
складають 0,989 та 0,993 відповідно. Таким 
чином, нами встановлена залежність між па-
раметрами фармакокінетики досліджуваних 
препаратів та швидкістю вивільнення АФІ з 
ЛФ in vitro. Нами не було знайдено відпо-
відної IVIVC для парацетамолу, що підтвер-
джує літературні дані [25].
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Нами не знайдено в літературних дже-
релах посилання на належні кореляційні 
залежності, в яких є можливість одночас-
ного визначення IVIVC двох і більше АФІ 
в складі комбіноваго препарату. Одним із 
способів рішення даної проблеми є вве-
дення іншої математичної моделі. Прикла-
дом такої моделі може бути in vivo - in vitro 
relationship, IVIVR [15]. Основною відмін-
ністю IVIVR від IVIVC є відсутність вимоги 
лінійної залежності між фармакокінетич-
ною кривою та профілем вивільнення (що 
практично неможливо для ЛЗ негайного 
вивільнення). Деякими авторами наведено 
рівняння для однієї з моделей in vivo - in 
vitro взаємозв’язку:
Рис.2. Кореляційна залежність між параметрами MRTin vivo та MDTin vitro для препарату кодеїн фосфат, вироб-
ник – Berlin-Chemie, Німеччина (а) і препарату Кодеїну фосфат IC.
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Fa - загальна кількість АФІ, що всмокта-
лася в момент часу t,
fa - фракція дози АФІ, що абсорбувалася 
в момент часу t,
α - відношення між позірною констан-
тою абсорбції першого порядку (kpaap) та по-
зірною константою  вивільнення (kd), і
Fd - фракція елімінованої дози АФІ в мо-
мент часу t.
Дана методологія IVIVR була застосо-
вана до деяких ЛФ негайного вивільнення 
(метопрололу, піроксикаму і ранітидину) 
[15]. Таким чином, такий метод встановлен-
ня взаємозв’язку між фармакокінетичними 
властивостями ЛЗ та його характеристика-
ми розчинення може застосовуватися поряд 
з IVIVC для деяких ЛФ при труднощах роз-
робки кореляції рівня А.
Комп’ютерне моделювання взаємодії 
АФІ парацетамолу та кодеїну.
Пропонуючи два АФІ в якості відповід-
ної комбінації паракоду, необхідною умовою 
їх успішного застосування в медичній прак-
тиці є встановлення наявності чи відсутнос-
ті специфічної взаємодії (фізико-хімічної, 
фармацевтичної або фармакологічної). За-
значене явище може ініціювати збільшення 
ефекту (сумація, потенціювання) або інгібу-
вання (антагонізм). Фізико-хімічна взаємо-
дія припускає безпосередній взаємозв’язок, 
опосередкований їх фізичною чи хімічною 
природою в певних умовах. У першому ви-
падку це може бути процес адсорбції, в ін-
шому - процеси окислення, нейтралізації, 
заміщення, тощо. Всі вони дуже чутливі до 
зміни середовища, в якій може відбувається 
взаємодія. У нашому випадку особливе зна-
чення має значення рН середовища, що змі-
нюється від кислого (шлунок) до нейтраль-
ного або слабко лужного (кишечник, кров 
людини).
Аналіз хімічних властивостей параце-
томолу та кодеїну по їх функціональним 
групам.
Для визначення можливої фізико-
хімічної взаємодії зазначених АФІ необхід-
ним етапом є аналіз їх кислотно-основних 
властивостей. 
Молекула парацетамолу містить один 
кислотно-основний центр - фенольну групу, 
наявність якої обумовлює здатність до де-
протонування і утворення солі (феноляти) з 
лужними металами. Таким чином, молекула 
парацетамолу може існувати в двох протолі-
тичних формах:
   Форма ВН  Форма В
Дві форми в розчині знаходяться між со-
бою в протолітичній рівновазі (табл. 1). Зна-
чення протолітичної константи  парацета-
молу відома і становить рКa = 9,5.
АФІ кодеїну містить один кислотно-
основний центр - третинна аміногрупа в 
положенні 17, яка і обумовлює здатність 
молекули протонувати і утворювати солі з 
сильними кислотами (HCl).
Таким чином, молекула кодеїну може іс-
нувати в двох протолітичних формах:
  Форма ВН  Форма В
Дві протолітичні форми кодеїну (див. 
табл. 2) знаходяться між собою у відповідній 
NH
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O
CH3 NH
O
O
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+
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рівновазі. Протолітична константа для коде-
їну становить рКa = 8,20 [27]. При значенні 
рН розчину рівному 6,8 переважна частина 
речовини (близько 96 %) буде знаходитися в 
протонованій, розчинній формі ВН+.
Фармакологічна взаємодія має дві скла-
дові: фармакокінетичну та фармакодина-
мічну. Фармакокінетична виникає у тому 
випадку коли один ЛЗ змінює процес всмок-
тування, розподілу, зв’язування з білками, 
метаболізм та виведення іншого. Така вза-
ємодія приводить до зміни концентрації 
АФІ ліків в межах  специфічних рецепторів 
і, отже, фармакологічного ефекту. Взаємодія 
АФІ при всмоктуванні в ШКТ може відбува-
тися в будь-якому його відділі, але частіше в 
шлунку або тонкій кишці. Основне значення 
для клінічного ефекту має зміна швидкості 
і повноти всмоктування. Всмоктування та 
надходження речовин в загальний кровообіг 
здійснюється міжклітинним або крізькліти-
ним шляхом. Останнє обумовлюється струк-
турою та фізико-хімічними властивостями 
речовин (молекулярна маса, розчинність і 
ліпофільність).
Помітно, що речовини незначно відріз-
няються один від одного за молекулярною 
масою. Більш високою молекулярною ма-
сою володіє кодеїн, для якого зареєстровані 
і деякі особливості розчинення у воді і зна-
чення ліпофільності. Виходячи з біофар-
мацевтичних властивостей досліджуваних 
речовин (табл. 3) можна припустити, що 
для них транспортні процеси (всмоктуван-
ня), представлені простою дифузією, (між-
клітинним і / або крізьклітиним шляхом). 
Отже, відсутня можливість конкуренції між 
речовинами в процесі їх всмоктування. Звід-
Таблиця 1
Фізико-хімічні властивості парацетамола
Параметр
Значення 
ПриміткаФорма
[BH]
Форма 
[B–]
рКa 9,5 [26]
log P 0,20 * - 2,81 ** * [26] 
** Розрахунок (ACD/log P)
Кількість груп донорів протона 2 1 Розрахунок
Кількість груп акцепторів протона 3 4 Розрахунок
Розчинність, г/л (25 °С) 14,3 – [26]
Таблиця 2
Фізико-хімічні властивості кодеїну
Параметр Значення Примітка
Форма 
[BH+]
Форма 
[B]
рКa 8,20  –  [27]
log P - 1,9 ± 
1.0
1,20 ± 
0,66
Розрахунок
Кількість груп донорів протона 2 1 Розрахунок
Кількість груп акцепторів протона 3 4 Розрахунок
Розчинність, г/л (25 °С) 42,0 0,034 Розрахунок
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си їх біодоступність залишиться в колишніх 
показниках. При безпосередньому інтрага-
стральному введенні речовин їх біодоступ-
ність практично однакова.
Не виключена можливість, що тривалість 
дії окремих компонентів у складі препарату 
може дещо відрізнятися, що обумовлено їх 
періодом напівабсорбції.
ЛЗ можуть взаємодіяти безпосеред-
ньо в плазмі, тобто конкурувати за місця 
зв’язування з білками. При використанні 
двох і більше ЛЗ, одне з яких володіє мен-
шим спорідненістю до білка, відбувається 
його витіснення і тоді концентрація вільної 
фракції першого препарату збільшується з 
посиленням фармакологічної активності.
Що стосується витіснення одного з пре-
паратів при взаємодії парацетамолу та коде-
Фармакодинамічний тип взаємодії відо-
бражає особливості взаємовпливу один на 
одного окремих речовин. Він базується на їх 
механізми дії. Якщо взаємодія здійснюється 
на рівні рецепторів, то воно відноситься до 
агоністів і антагоністів різних типів рецеп-
торів.
Механізми дії АФІ паракоду мають різ-
ну природу. Парацетамол блокує активність 
циклооксигенази (ЦОГ1 і ЦОГ2) переважно 
в центральній нервовій системі, тим самим 
впливаючи на центри болю та терморегуля-
ції, що призводить до аналгетичного та жа-
рознижувального ефекту. Аналгезуюча дія 
їну то в умовах розподілу у великому об’ємі 
організму збільшення в плазмі його вільної 
форми не настільки істотно. Отже, проблем 
не повинно виникати так як обидві АФІ 
практично не відрізняються об’ємом розпо-
ділу.
Більшість ЛЗ є субстратами відповід-
них ферментів, що каталізують їх метабо-
лізм. Одні з них посилюють дію ферментів 
(індуктори), інші послаблюють (інгібі-
тори), що призводить до збільшення або 
зменшення виразності ефекту. У нашому 
випадку (табл. 3) ферменти, що беруть 
участь у метаболізмі речовин відносяться 
до різних класів гемопротеїдів тому така 
взаємодія не має місця, навіть у разі ін-
дукції ферментів при тривалому введенні 
препаратів.
Таблиця 3
Біофармацевтичні властивості АФІ
Показник Сполука 
Парацетамол Кодеїн
Молекулярна маса 151.16 299.36
Зв’язування з білками плазми (%) 25% 7-25%
Ліпофильність (log P) 0,46 1,19
Біодоступність (%) 89% 90%.
t1/2 (год.) 1-4 год 2-4 год
Ферменти, що каталізують метаболізм CYP2E1 CYP2D6
Механізм транспорту Проста дифузія Проста дифузія
кодеїну обумовлена збудженням опіатних 
рецепторів в різних відділах центральної 
нервової системи, що призводить до стиму-
ляції антиноцицептивної системи та зміни 
емоційного сприйняття болю. Отже, в да-
ному випадку у нас спостерігається непря-
мий синергізм дії що забезпечує більш ви-
ражений аналгезуючий ефект у порівнянні 
з використовуваними АФІ, взятими окремо, 
оскільки больові імпульси «перекривають-
ся» на всьому протязі від периферії до цен-
тру і навпаки (кодеїн надає центральну дію, 
а парацетамол поряд з цим - периферичну). 
Окрім того, таке поєднання двох субстанцій 
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дозволяє зменшити їх дозу, зберігши трива-
лість і ефективність дії.
Отже, запозичення даних із нашої біо-
фармацевтичної інформаційної системи [28] 
та їх ретельний аналіз свідчить про те, що 
парацетамол та кодеїн, як складові препара-
ту паракод не викликають відповідних вза-
ємодій з наступними небажаними наслідка-
ми.
Таким чином, IVIVC є інструментом, що 
дозволяє встановлювати, оцінювати і перед-
бачати залежність in vivo дії препарату щодо 
його in vitro специфікації розчинення. Да-
ний метод є суттєвим доповненням при реє-
страції ЛЗ по процедурі біовейвер визнання 
і прийняття IVIVC, як регулюючими органа-
ми, так і фармацевтичною промисловістю 
в якості методу, дозволяє знизити витрати 
виробництва і зберегти на належному рівні 
контроль, що є важливим кроком на шля-
ху становлення сучасних методів розробки 
препаратів.
В той же час необхідно наголосити на 
можливі ризики, що можуть виникати із 
рішень щодо еквівалентності препаратів. 
Їх необхідно оцінювати, виходячи із клі-
нічного досвіду застосування препара-
ту в країні. У випадку призначення його 
при важких або смертельних хворобах 
ризик, пов’язаний з неправильним рішен-
ням, приведе до значних популяційних 
коливань фармакокінетичних параметрів. 
Лише у тому випадку коли ризик помил-
кового рішення для здоров’я пацієнтів є 
мінімальними можна застосовувати зазна-
чену процедуру. 
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In the article, taking into account the modern legal base, the 
problem medical legal and ethical questions related to diagnostics 
and verifi cation of dementia syndrome, approaches to its forensic-
psychiatric assessment in the civil process are considered. 
Questions of testamentary capacity with taking into account the 
international approaches are reviewed.
Key words: dementia syndrome, diagnostics, judicial-psychiatric 
examination, posthumous, testamentary capacity, the proof, legal 
standard base 
В качестве лучшего введения поднятой в 
статье проблематики следует отнести цита-
ту Карла Ясперса из его знаменитой моно-
графии «Общая психопатология» (1913): 
«Согласно Канту, судебная экспертиза по 
вопросам вменяемости должна подлежать 
компетенции  философского факультета ..., 
высказывание Канта имеет свою ценность, 
поскольку постулирует необходимость для 
компетентного психиатра владеть….. зна-
ниями получаемыми на философском фа-
культете». 
В соответствии со ст.1 «Определение 
терминов», п.1 Закона Украины «О пси-
хиатрической помощи» («Закон»)  – пси-
хические расстройства, это расстройства 
психической деятельности, установленные 
в соответствии с действующей в  Украине 
Международной статистической классифи-
кацией болезней, травм и причин смерти, 
т.е. – МКБ-10 раздел F «Психические и по-
веденческие расстройства».  Статьи 7,11,27 
«Закона» закрепляют право врача-психиатра 
на проведение соответствующего освиде-
тельствования и установление диагноза в 
соответствии с общепризнанными между-
народными стандартами диагностики МКБ-
10, принятыми Министерством здравоохра-
нения Украины.
Таким образом «Закон» запрещает 
установление диагноза психического рас-
стройства иными специалистами, кроме 
врача-психиатра. Однако на практике, мно-
гие врачи иных специальностей (невропа-
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тологи, терапевты, врачи общей практики 
и семейной медицины – ВОП/СМ) стали 
использовать термин «деменция» как сбор-
ное понятие, объединяющее все когнитив-
ные нарушения при «заболеваниях, сопро-
вождающихся деменцией». Рассматривая, 
при этом, артериальную гипертензию и 
хроническую сердечнососудистую недо-
статочность как неотъемлемый предиктор 
возникновения деменции и когнитивных 
расстройств в целом, а легкие и умеренные 
когнитивные расстройства – как синоним, 
или как этап развития деменции [1, 2]. Сле-
дует отметить, что истоками такого мас-
штабного интереса  многих исследовате-
лей и специалистов к данной проблематике 
послужила концепция легких (умеренных) 
когнитивных нарушений американского 
невролога R. Petersen (1997), который пред-
ложил использовать термин «умеренные 
когнитивные нарушения» (mild cognitive 
impairment) для обозначения преддемент-
ных расстройств высших психических 
функций, обусловленных преимуществен-
но болезнью Альцгеймера [3]. 
С какими же практическими трудностя-
ми приходиться сталкиваться медицинским 
специалистам, ВОП/СМ и в т.ч. психиатрам, 
при проведении диагностики и оказания по-
мощи пациентам с диагнозом «Деменция»? 
Прежде всего, следует учитывать, что в 
соответствии с квалификационными кате-
гориями МКБ-10, «деменция» (F00-F03) 
является обусловленным заболеванием го-
ловного мозгом синдромом, отличительным 
признаком которого выступают нарушения 
ряда высших корковых функций, включая 
память, мышление, ориентировку, способ-
ность к обучению, пониманию, установле-
нию логических связей, а так же счет, язык 
и речь. 
В соответствие с диагностическими кри-
териями МКБ-10, нарушения памяти глав-
ным образом проявляются – затруднениями 
в повседневной деятельности, при сохране-
нии независимого проживания, главным об-
разом –  нарушением процессов усвоения 
нового материала, наличием в повседневной 
жизни затруднений с фиксацией, хранением 
и воспроизведением относительно местона-
хождения бытовых предметов, социальных 
договоренностей, информации, полученной 
от родственников. Снижение когнитивных 
способностей проявляется в виде наруше-
ния их продуктивности, не обуславливаю-
щие зависимости больного от окружающих 
в своей жизнедеятельности. 
С учетом тяжести состояния, когнитив-
ные нарушения принято подразделять на 
легкие когнитивные нарушения (ЛКН) и 
умеренные когнитивные нарушения (УКН). 
В соответствии с дефинициями МКБ-10, 
ЛКН характеризуются снижением когни-
тивных способностей по сравнению с более 
высоким преморбидным уровнем, показа-
тели которых могут оставаться в пределах 
среднестатистической возрастной нормы 
или значительно отличаться от неё, отража-
ясь в жалобах больного. Чаще всего ЛКН 
проявляются снижением концентрации 
внимания и нарушениями кратковремен-
ной памяти, которые особо не привлекают 
внимание окружающих и не вызывают за-
труднений в жизнедеятельности индивида. 
Однако потеря памяти выражена настолько, 
что это ощутимо осложняет повседневную 
деятельность,  состояние все же позволяет 
больному вести независимое существова-
ние. Поэтому данное состояние, в опреде-
ленной степени, пусть и минимальной – всё 
же оказывает влияние на способность лица 
полностью осознавать значение своих дей-
ствий и руководить ими.  
К УКН принято относить моно- или 
полифункциональные когнитивные рас-
стройства, явно выходящие за пределы воз-
растной нормы, имеющие свое отражение в 
жалобах пациента,  фиксируются окружаю-
щими. Данные расстройства не приводят к 
существенным затруднениям в  повседнев-
ной жизни пациента, однако  могут препят-
ствовать более сложным видам  его интел-
лектуальной деятельности. 
Наличие легких и умеренных когнитив-
ных расстройств должно подтверждаться 
данными соответствующих нейропсихо-
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логических методов исследования. Легкое 
расстройство этих функций лишь ограничи-
вает способность лица осознавать значение 
своих действий и руководить ими.  
В соответствии с диагностическим кри-
терием G1 МКБ-10, ухудшение памяти и 
снижение других когнитивных функций 
обычно сопутствуют, а в  отдельных случаях 
и предшествуют ухудшению эмоционально-
го контроля и социального поведения или 
изменениям в мотивационной сфере (диа-
гностический критерий G3). Снижение эмо-
ционального контроля или мотивации либо 
изменение социального поведения должны 
характеризоваться, по меньшей мере, одним 
из следующих признаков: 1) эмоциональная 
лабильность; 2) раздражительность; 3) апа-
тия; 4) огрубение социального поведения. 
В соответствии с диагностическим кри-
терием G2, ориентировка в окружающей 
обстановке у пациента должна быть сохран-
ной на протяжении периода времени, до-
статочного для отчетливого выявления сим-
птомов, перечисленных в критерии G1, т.е. 
должны отсутствовать признаки помраче-
ние сознания,  клинически проявляющиеся 
симптоматикой  делириозного расстройства 
(F05). Помимо факта отсутствия помрачения 
сознания, к обязательным диагностическим 
категориям «Синдрома деменции» (СД), 
МКБ-10 так же относят прямое указание 
– «если на фоне СД имеют место эпизоды 
делирия, то данный диагноз следует отвер-
гнуть». А в соответствии с диагностическим 
критерием G4  – симптомы, описанные в 
критерии G1, должны отчетливо наблюдать-
ся  на протяжении, как минимум – шести 
месяцев. До истечения этого срока диагноз 
может носить только предположительный 
характер. 
Относительно диагностики «Сосуди-
стой деменции» – F01, следует обратить 
внимание на необходимость верификации 
клинических данных очагового  пораже-
ния головного мозга, на что может указы-
вать факт присутствия, по меньшей мере, 
одного из нижеследующих проявлений: 1) 
монолатеральная спастическая слабость в 
конечностях; 2) монолатеральное повыше-
ние сухожильных рефлексов; 3) разгиба-
тельный подошвенный рефлекс; 4) псевдо-
бульбарный паралич (G3). А так же наличие 
данных (анамнеза, обследования или тести-
рования), свидетельствующих о серьезном 
цереброваскулярном заболевании, которое 
обоснованно может рассматриваться как 
этиологически связанное с деменцией - па-
ралич в анамнезе, признаки инфаркта мозга 
и т.д.(G4). 
Как правило, СД чаще наблюдается при 
болезни Альцгеймера, сосудистой деменции 
и других случаях деменции, вызванной (или 
предположительно обусловленной) иными 
причинами (F02), нежели болезнь Альцгей-
мера или цереброваскулярное заболевание, 
оказывающиит первичное или вторичное 
воздействие на мозг. Указанный подход обу-
словлен тем, что общий принцип главы V 
МКБ-10 заключается в присвоении само-
стоятельного кода только тем клиническим 
состояниям, которые обладают определен-
ными индивидуальными характеристиками. 
Такие убедительные клинические данные, 
оправдывающие подобный подход к демен-
ции найдены при болезни Пика (G31.0), 
Крейцфельдта-Якоба (А81.0), а так же (в не-
которых случаях) при болезни Гентингтона 
(G10). В то же время в отношении демен-
ции, развивающейся при болезни Паркин-
сона (G20) или в процессе заболевания, вы-
званного ВИЧ (В22.0), аналогичные веские 
основания для присвоения соответствующе-
го кода отсутствуют. Однако, для двух ни-
жеуказанных расстройств в классификации 
сделано исключение, поскольку они пред-
ставляют большой интерес с клинической 
точки зрения и занимают большое значение 
в проблеме охраны здоровья населения. [4]. 
Таким образом, из вышеизложенного 
следует, что первичное право диагности-
рования и лечения СД  принадлежит ис-
ключительно врачам-психиатрам, а право 
последующего терапевтического и социо-
реабилитационного сопровождения при-
надлежит ВОП/СМ. При установлении диа-
гноза СД, помимо клинических трудностей, 
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специалисты сталкиваются и с юридически-
правовой составляющей медицинского 
аспекта. 
Во-первых – с таким юридическим кри-
терием как право пациента на информи-
рованное добровольное согласие в связи с 
психиатрическим вмешательством, его по-
следствиями, а также –  предполагаемым 
результатом медицинской помощи – ст.ст. 
1, 13 «Закона». Установив диагноз СД, врач 
обязан получить в письменной форме ин-
формированное осознанное добровольное 
согласие пациента на медицинское вмеша-
тельство и лечение, которое должно иметь 
своё отображение в медицинской докумен-
тации пациента. При этом возникает во-
прос: «А может ли осознанно и самостоя-
тельно указанные действия  осуществить 
пациент с данным диагнозом?». Поэтому, 
в каждом конкретном случае, решение са-
мостоятельно принимается только врачом-
психиатром и при необходимости –  путем 
написания заявления и обращения в суд, на 
основании ст. 14. «Закона», которая отно-
сит диагностические критерии синдрома 
деменции к тяжелому психическому рас-
стройству, поскольку пациент с данным 
диагнозом «неспособен самостоятельно 
удовлетворять свои основные жизненные 
потребности на уровне, который  обеспе-
чивает его жизнедеятельность». 
Во-вторых – учитывая тот факт, что СД 
характеризуется изложенными выше нару-
шениями мнестических и других когнитив-
ных функций, включая речь, ориентировку, 
абстрактное мышление и праксис – в связи с 
чем его клинические проявления  отнесены 
к «тяжелому психическому расстройству», 
в соответствии с которым данное лицо «не 
осознает значение своих действий и (или) 
не может руководить ими» (гражданская 
дееспособность – ст. 22 ГПК).  Если же 
речь идет об ограниченной дееспособности 
(ст.36 ГК), законодатель применяет формулу 
«психическое расстройство, которое суще-
ственным образом влияет на способность 
осознавать значение своих действий и (или) 
не может руководить ими». В соответствии 
со ст. 39 ГК суд может принять решение о 
лишении гражданской дееспособности та-
кого физического лица – «физическое лицо 
может быть признано судом недееспособ-
ным». 
В-третьих – учитывая, что указанные 
выше клинические расстройства, с учетом 
выраженности их клинических проявлений, 
могут квалифицироваться как «слабоумие», 
в процессе которого присутствует феномен 
«ненормального состояния рассудка», с из-
менением чувства и суждений –  заинтере-
сованные лица (родственники, социальные 
службы, медицинские учреждения и др.) 
имеют право инициировать признание таких 
пациентов недееспособными, ходатайствуя 
установлением соответствующей опеки. В 
этой связи следует отметить, что постанов-
лением Пленума Верховного суда Украины 
№8 от 30.05. 1997 г. разъяснена недопусти-
мость постановки перед экспертами право-
вых вопросов, решение которых отнесено 
законом к компетенции суда, о невменяе-
мости, недееспособности и т.д. Закон также 
прямо требует от экспертов мотивирован-
ных ответов на поставленные вопросы – в 
уголовном процессе и обоснованных отве-
тов – в гражданском процессе (ст. 200 УКП, 
ст.ст. 53, 66, 147 ГПК). В данном контексте 
следует отметить, что ни провести первич-
ное психиатрическое освидетельствование, 
ни инициировать в последующем судебно-
психиатрическую экспертизу, врачи не пси-
хиатры не имеют право. Их заключение 
(мнение) носит предварительный характер, 
т.е. является основанием для последующего 
психиатрического освидетельствования. 
В-четвертых –  в случае совершения 
лицом правонарушения уголовного харак-
тера, диагностика СД (слабоумия) влечет за 
собой признание его невменяемым и непод-
судным, поскольку данное лицо «не могло 
осознавать свои действия, (бездействия) или 
руководить ими вследствие хронического 
психического забхолевання». В связи с чем, 
в соответствии с ст.19. УКУ, решением суда, 
к нему  могут быть применены принуди-
тельные меры медицинского характера.  
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹1 (23), 201326
Проблема верификации синдрома де-
менции является не менее сложным аспек-
том и для врачей судебно-психиатрической 
экспертизы (СПЭ), особенно  в случае по-
смертной судебно-психиатрической экс-
пертизы (ПСПЭ). В связи с чем, перед 
специалистами возникает необходимость 
проведения реконструкции психического 
состояния подэкспертного с учетом юри-
дически значимого периода, т.е. – давно-
сти заболевания соотнесенного с периодом 
сделки, в т.ч. за диагностическими предела-
ми МКБ-10. Временный критерий – продол-
жительность манифестации симптоматики 
не менее шести месяцев, введен для диф-
ференциации деменции от явно обратимых 
состояний, первоначально проявляющихся 
идентичной картиной. Следует отметить, 
что предложенные МКБ-10 критерии диа-
гностики легкой степени нарушения памяти 
и когнитивного функционирования свиде-
тельствуют, что с экспертной точки зрения 
уже умеренное расстройство памяти и ког-
нитивных функций, не смотря на тот факт, 
что они относительны – всё же определяют 
признаки недееспособности данного лица. 
Эти и другие обстоятельства делают диа-
гностику легкой степени деменции пробле-
матичной, поэтому многие больные с таки-
ми нарушениями не попадают в поле зрения 
врачей-психиатров, а наблюдаются ВОП/
СМ и узкими специалистами.
На сложность и трудоёмкость посмерт-
ной СПЭ указывают также многочисленные 
данные отечественной и иностранной лите-
ратуры [5]. Ст. 251 КУАП,  ст. 57 ГПК, ст. 
65 УПК (Доказательства) одинаково трак-
туют понятие «доказательства» и относят к 
ним любые фактические данные, на основе 
которых устанавливаются обстоятельства, 
имеющие значение для разрешения дела. 
Они устанавливаются объяснением сторон 
и третьих лиц, показаниями свидетелей, 
письменными, вещественными доказатель-
ствами и заключениями эксперта и др. [6]. 
Наличие данных  медицинской документа-
ции о перенесенной мозговой катастрофе в 
виде инсульта, с последующим присоеди-
нением признаков деменции, в  виде выра-
женных расстройств памяти с нарушениями 
ориентировки, грубого снижения интел-
лекта и критики –  до факта юридической 
процедуры, позволяют экспертам  прийти 
к заключению о наличии СД в юридически 
значимый период. 
В случае отсутствия объективной ин-
формации, экспертам приходится проводить 
реконструкцию клинической картины забо-
левания исходя из свидетельских показаний 
очевидцев. При противоречивых показани-
ях свидетелей следует учитывать тот факт, 
что синдром деменции – состояние необра-
тимое, т.е.  данное расстройство «присут-
ствует –  или его нет», при этом симптома-
тика может «мерцать», но с незначительным 
уровнем корреляций. В случае несовпадения 
–  такие показания должны иметь аргумен-
тированное объяснение с экспертной точки 
зрения, либо опровергнуты в соответствии 
с существующими в науке правилами. При 
необходимости в опровержении показаний 
свидетеля,  закон предоставляет право экс-
перту запрашивать  дополнительные по дан-
ному делу  материалы. В случае если это не 
было проведено, показания свидетеля со-
храняют для эксперта свою юридическую 
силу и игнорировать их с разных причин, 
эксперт не правомочен. [7].
Аналогичная ситуация, связанная с про-
тиворечивостью свидетельских показаний, 
может возникнуть и при очном освидетель-
ствовании, что, в ряде случаев, объясняется 
или парциальным характером психического 
дефекта у подэкспертных (при сосудистой 
деменции), или личной заинтересованно-
стью свидетелей. В первом случае –  экс-
пертное заключение формируется на объ-
ективных данных, когда описанные свиде-
телем психические расстройства укладыва-
ются в клиническую картину, характерную 
для данного заболевания и соответствуют 
выявленным при проведении обследования 
расстройствам. Во втором случае – необ-
ходимо обращать внимание  на собственно 
характер сделки, который может свидетель-
ствовать о нарушении критических способ-
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ностей больного. Так утрата единственного 
жилья, связанная с его продажей за мизер-
ную сумму, прижизненное дарение квартир 
и домов малознакомым людям, с утратой 
права проживания в них или др. – косвенно 
свидетельствует о наличии у подэксперт-
ных выраженных психических нарушений. 
Подтверждает наличие в период «сделки» 
грубых психических расстройств непосред-
ственно и поведение подэкспертных, харак-
теризующееся пассивностью в подписании 
документов –  повинуясь указаниям заин-
тересованных лиц, они не интересуются их 
содержанием, а выраженная социальная де-
задаптация –  выступает маркером тяжести 
психического расстройств и может исполь-
зоваться как дополнительный экспертный 
критерий. 
Результаты клинического обследования, 
характеризующиеся грубыми нарушения-
ми памяти и интеллекта, слабодушие, в со-
поставлении с отрывочными сведениями о 
неправильном поведении, нарушении ори-
ентации в бытовых вопросах позволяют 
вынести экспертное заключение о наличии 
деменции и в период сделки, даже при от-
сутствии подробного описания психиче-
ского состояния в юридически значимый 
период. Проявления тотального слабоумия, 
выявленные на момент проведения СПЭ, 
свидетельствуют о давнем начале заболе-
вания и косвенным образом подтверждают 
экспертное заключение о наличии у под-
экспертного в период заключения сделки 
признаков деменции. Однако данный крите-
рий является дополнительным и может учи-
тываться только в совокупности с другими 
объективными данными, содержащимися в 
материалах гражданского дела и медицин-
ской документации [8].
Познавательным для наших специали-
стов могут служить следующие признаки 
«завещательной дееспособности» граж-
данского права Великобритании, которая 
подразумевает способность лица сделать 
юридически действительное распоряжение 
относительно своего имущества на случай 
смерти, при этом, если во время составле-
ния завещания лицо страдало психическим 
расстройством, действительность завеща-
ния могло быть подвергнуто сомнению и 
оспорено:
1) понимание завещателем юридическо-
го значения и его последствий;
2) осведомленность завещателя о харак-
тере и размерах своей собственности;
3) знание имен своих близких родствен-
ников и способность оценить право каждого 
из них на его собственность;
4) отсутствие «ненормального состояния 
рассудка», которое может изменить его чув-
ства и суждения и повлиять на содержание 
завещания.
При этом Оксфордское руководство по 
психиатрии дает следующее определение 
СД: «Деменция обычно проявляется нару-
шением памяти… Хотя деменция развивает-
ся, как правило, постепенно, в большинстве 
случаев окружающие начинают замечать её 
после обострения, вызванного либо измене-
ниями в социальных условиях, либо интер-
куррентным заболеванием. При хорошем 
владении социальными навыками больному 
нередко удается, несмотря на серьезное сни-
жение интеллекта, поддерживать видимость 
нормальной социальной жизни» [9]. 
В США правовое понятие «завещатель-
ной дееспособности» определяется как – 
«факт наличия у наследователя достаточных 
психических способностей, позволяющих 
понимать юридическое значение завеща-
ния, знать размеры, характер и состояние 
своей собственности, ориентироваться в от-
ношениях со своими потенциальными на-
следниками, а так же с теми, чьи интересы 
могут быть затронуты завещанием. Воля и 
суждения завещателя должны быть свобод-
ны и разумны, чтобы он мог оценивать пра-
вомочность имущественных притязаний со 
стороны наследников».
Следует отметить, что широкое и практи-
ческое применение существующей в нашей 
стране нормативно-правовой базы позволя-
ет защитить права пациентов с психически-
ми расстройствами, путем использования 
нижеследующих оснований для назначения 
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судебно-психиатрической экспертизы при 
оспаривании сделок. Ст. 52 ГК,  наиболее 
часто встречающееся основание считать 
недействительной  сделку, совершенную 
гражданином, признанным недееспособ-
ным вследствие душевной болезни или 
слабоумия. При этом, сделка, совершенная 
дееспособным гражданином, однако нахо-
дившемся в момент её совершения в таком 
состоянии, когда он не мог понимать зна-
чение своих действий или руководить ими, 
может быть признана судом недействитель-
ной по иску этого гражданина (ст. 55 ГК). 
Из комментариев к данной статье следует, 
что в данном случае речь идет о временном 
расстройстве психики, нервном потрясе-
нии и т.д., в силу которых лицо не могло по-
нимать значение своих действий и не имело 
возможность руководить ими.
Ст. 56 ГК предусматривает, что сдел-
ка, совершенная вследствие заблуждения, 
имеющего существенное значение, может 
быть признана недействительной по иску 
стороны, действовавшей  под влиянием за-
блуждения. При этом заблуждение рассма-
тривается как ошибочное представление о 
фактических обстоятельствах сделки, воз-
никшее в силу оплошности, невниматель-
ности одной из сторон. В соответствии с 
формулировкой, под заблуждением понима-
ется – «несоответствующее, неправильное, 
одностороннее отражение предметов, яв-
лений в сознании человека» («Логический 
словарь», Кондаков Н.И, 1971).  В данном 
случае лицо совершает сделку в силу оши-
бочных представлений о её фактических об-
стоятельствах, при этом не имеет значение, 
является ли такое заблуждение доброволь-
ным или же оно инспирировано иным лицом 
путем индуцирования. Закон не оговаривает 
какой-либо медицинский критерий заблуж-
дения как определенного психического со-
стояния. 
Таким образом, ст. 56 ГК соотносится 
не столько с наличием психического рас-
стройства – сколько с фактом наличия пси-
хического компонента, в соответствии с 
которым сделка может быть признана  не-
действительной. В связи с чем, под данную 
категорию могут попадать не только боль-
ные люди, но и широкий круг здоровых лиц 
с психоэмоциональными и соматогенными 
реакциями на внешние раздражители в виде 
стрессорных реакций различного уров-
ня, включая лиц с зависимым поведением 
вследствие употребления алкоголя и други-
их психоактивных веществ. Таким образом, 
решение указанных вопросов более целе-
сообразно проводить в составе комплексной 
психолого-психиатрической экспертизы с 
привлечением и врачей смежных специаль-
ностей.
Вывод. Применение широкого ком-
плекса медико-правововых и социо-
реабилитационных  инструментов в практи-
ческой деятельности специалистов системы 
здравоохранения, социальной политики и 
юриспруденции, позволит повысить каче-
ство жизни не только пациентов психиатри-
ческого профиля и их родственников, но и 
многих лиц преклонного возраста в Украи-
не. 
ЛИТЕРАТУРА:
1. Носачев Г.Н. Методологические, правовые и этические вопросы диагностики 
синдрома деменции/ Российский психиатрический журнал №2, 2012 стр.58-63.
2. Яхно Н.Н., Захаров В.В. Когнитивные и эмоционально-аффективные нару-
шения при дисциркуляторной энцефалопатии. Рус. Мед. Журн. 2002; 12-13: 
539.
3. Petersen R. S., Smith G.E., Waring S.L., et al. Aging, memori and mild cogninive 
impairment. Int. Psychogeriatr 1997;9: 37-43.
4. Карманное руководство к МКБ-10: Классификация психических и поведен-
ческих расстройств (с глоссарием и исследовательскими диагностическими 
критериями) / Сост. Дж. Э.Купер; Под ред. Дж. Э. Купера / Пер. с англ. Д. 
Полтавца – К.: Сфера, 2000. – 464 с.
5. Яхимович Л.А., Горинов В.В. Завещательная дееспособность лиц с психиче-
скими расстройствами (критерии экспертных оценок в России и некоторых 
зарубежных странах) // Российский психиатрический журнал, №1, 2005, С. 
37-41.
6. Первомайский В.Б., Илейко В.Р. Доказательство судебно-психиатрических 
выводов // Архів психіатрії.  –  2005 – Т. 2 (41). –  С. 37-40.
7. Первомайский В.Б.  Ошибки при обосновании и формулировании выводов 
посмертной судебно-психиатрической экспертизы //  Архів психіатрії. – 
2008. – Т. 1 (52). – С. 35-39.
8. Судебная психиатрия: Учебное пособие/ Т.Б. Дмитриева, А.А. Ткаченко, 
Н.К. Харитонова, С.Н. Шишков. – М.:ООО «Медицинское информационное 
агентство», 2008.–  752 с.
9. Гельдер М., Гэт Д., Мейо Р. Оксфордское руководство по психиатрии. –  К.: 
Сфера, 1997. – Т.1.–  300 с.   
10.  Кримінальний кодекс України. Коментар: Під ред. Ю.А. Кармазіна й Е.Л. 
Стрельцова. - Харків, ТОВ «Одиссей», 2001.- 960 с.
11. Кримінально-процесуальний кодекс України із змінами і доповненнями, 
внесеними Законом України від 5 липня 2012 року N 5076-VI.
12. Цівільний кодекс України із змінами і доповненнями, внесеними Законом 
України від 31 травня 2008 р.
13.Цівільно-процесуальний кодекс України із змінами і доповненнями, внесе-
ними Законом України від
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹1 (23), 2013 29
В последние годы в украинской попу-
ляции отмечается рост заболеваемости рас-
стройствами психики и поведения за счёт 
непсихотических, так называемых погра-
ничных расстройств [1]. Наряду с этим про-
исходит также значительный рост по всем 
основным классам психосоматических за-
болеваний (гипертоническая болезнь, ише-
мическая болезнь сердца, цереброваскуляр-
ные заболевания, язвенная болезнь желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки и пр.) [2]. 
Анализ клинической структуры распростра-
ненных диагностических заключений пока-
зывает, что такой рост показателей в значи-
тельной мере обусловлен, с одной стороны, 
недиагностированными соматизированны-
ми депрессиями, а с другой - состояниями, 
которые вместо невротических расстройств 
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диагностируются как вегетососудистая дис-
тония или нейроциркуляторная дистония. 
Во всех этих случаях одним из ведущих 
клинических проявлений являются парок-
сизмальные состояния [3, 5].
Сложившаяся ситуация требует реше-
ния с позиций адекватной диагностики, со-
ответствующих терапевтических подходов и 
организационных форм для их реализации. 
До настоящего времени существует опреде-
лённый полиморфизм мнений относитель-
но роисхождения, диагностики, классифи-
кации патологических состояний, в генезе 
которых существенную роль играют психо-
генные факторы.
Проблема соотношения «психического» 
и «соматического» традиционно является 
одним из ключевых вопросов медицинской 
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науки [4]. Этапным моментом в становлении 
психовисцерального (психосоматического) 
направления является введение Sommer'ом 
(1894) понятия «психогения». Формирова-
ние клинического понятия вегетососуди-
стой дистонии (ВСД) связано с именами H. 
Eppinger'a. L. Hess'a (1910) [6], описавших 
синдром ваготонии и d'Acosta (1871), опи-
савшего синдром «раздраженного сердца» 
[7].
В рамках психодинамического направ-
ления проблема тропности патологических 
психовегетативных влияний исторически 
связывается с представлениями S. Freud'a (l 
885) об истерической конверсии [8]. Доста-
точно близкой является концепция символи-
ческого языка органов А. Адлера, базирую-
щаяся на допущении, что соответствующие 
системы или органы могут специфически от-
ражать психические процессы [9]. Alexander 
(1953) в своей концепции специфичности 
отказывается от символической интерпрета-
ции органической висцеральной патологии. 
Развивающийся при конфликтных ситуаци-
ях вегетативный невроз расценивается как 
физиологический ответ органа на хрониче-
ски повторяющееся эмоциональное состоя-
ние. [7]. Л. Шерток (1982) считает, что пси-
хосоматический симптом является асимво-
лическим, специфическая направленность 
которого определяется не психическими, а 
иммунологическими и нейроэндокринными 
механизмами [3].
В рамках концепции ре- и десоматиза-
ции, сформулированной M. Schur, возник-
новение соматического заболевания ассо-
циируется с процессом «ресоматизации», 
«физиологической регрессией» к существо-
вавшим в детском возрасте примитивным 
соматовегетативным реакциям [10]. 
Большой вклад в развитие соматоцен-
трической парадигмы принадлежит иссле-
дованиям В. А. Гиляровского, в результате 
которых уточнена роль патологии вегета-
тивной нервной системы и нарушений ин-
троцепции, участвующих в формировании 
психопатологических образований ипохон-
дрического круга [11].
Согласно концепции стресса Г. Селье, в 
качестве основных психофизиологических 
механизмов рассматриваются эмоциональ-
ное возбуждение либо торможение, при-
водящие соответственно к активации ЦНС 
и симпатической нервной системы, либо 
к блокированию вазомоторных процессов 
[12].
Однако, несмотря на многочисленность 
теорий, пытающихся объяснить этиологию и 
патогенез психосоматических зaбoлeвaний, 
в том числе и богатства паркосизмальных 
проявлений в их структуре ни одна из них 
не смогла дать исчерпывающего объяснения 
психосоматических расстройств. Поэтому в 
последнее время стали говорить об их муль-
тифакторном генезе [2, 6, 14]. 
В то же время, в последнее время в кли-
нике невротических расстройств стреми-
тельно наблюдается значительное увеличе-
ние соматовегетативных и неврологических 
компонентов, в первую очередь в структуре 
пароксизмальных проявлений. Вследствие 
этого назрела необходимость интегриро-
ванного рассмотрения данного типа рас-
стройств. 
Вся рубрика выделенных отдельно 
в МКБ-10 соматоформных расстройств 
включаєт в себя три базисных компонента 
в традиционном классификационном по-
нимании: органные и системные неврозы, 
вегетососудистую и нейроциркуляторную 
дистонию, истерические расстройства в их 
соматовегетативных проявлениях.
Особые сложности в классификацион-
ной рубрификации соматоформных рас-
стройств вызывают состояния, ранее диа-
гностировавшиеся как вегетососудистая 
дистония (ВСД) и нейроциркуляторная дис-
тония (НЦД).
Как известно, вегетососудистая дисто-
ния традиционно определяется как состоя-
ние, характеризующееся нарушением нор-
мальной деятельности вегетативной нерв-
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ной системы в связи с изменением тонуса 
ее симпатического и парасимпатического 
отделов и преобладанием тонуса одного из 
отделов вегетативной нервной системы.
По МКБ-9 вегетососудистая дистония 
шифровалась в разделе VI: Болезни нервной 
системы и органов чувств, а также в разде-
ле VII - Болезни системы кровообращения 
[13].
Нейроциркуляторная дистония - заболе-
вание, в основе которого лежат изменения 
тонуса сосудов и их реактивности, вслед-
ствие дистонии (дисфункции) вазомоторных 
центров (как центральных, так и перифери-
ческих) врожденно-конституционального 
или приобретенного характера, обусловлен-
ной эндогенными и экзогенными факторами 
риска.
Согласно МКБ-9 нейроциркуляторная 
дистония выделялась в отдельную фор-
му болезни - нейроциркуляторная астения, 
шифр 305.3, отнесенная к разделу V - Пси-
хические расстройства, однако в СССР этот 
диагноз не применялся ввиду использова-
ния адаптированного варианта МКБ-9.
Несмотря на давно принятый в об-
щемировой практике модус рассматри-
вать эти состояния в русле психогенно-
конституциональных расстройств, которые 
диагностируются и курируются психиа-
трами и психотерапевтами, в отечествен-
ной практике продолжается и отстаивается 
преимущественное их курирование невро-
логами и кардиологами. Так, используются 
термины и классификации для НЦД, пред-
ложенные Г.Ф. Лангом (1953 г.), H.H. Са-
вицким (1952 - 1956 гг.), В.И. Маколкиным 
(1985 г.).
Для обозначения дизрегуляторных рас-
стройств сердечно-сосудистой системы Г.Ф. 
Лангом был впервые предложен термин 
«нейроциркуляторная дистония», который 
представлял НЦД как синдром, создающий 
опасность для развития гипертонической 
болезни. В качестве самостоятельного за-
болевания НЦД впервые представил П.Н. 
Савицкий, который выделил три ее вариан-
та: кардиальный, гипотонический и гипер-
тонический. Наиболее детализированной 
является классификация, разработанная 
Г.М. Покалевым и В.Д. Трошиным (1976г.), 
в которой не только обозначены различные 
типы НЦД с учетом ее происхождения, но 
и выделены клинические варианты их тече-
ния, осложнения и фазы заболевания. Мно-
гие исследователи до настоящего времени 
считают наиболее приемлемым следующее 
определение НЦД: «Нейроциркуляторная 
дистония - самостоятельное, полиэтиологи-
ческое заболевание, являющееся частным 
проявлением вегетативной дистонии, при ко-
тором имеются дизрегуляторные изменения 
преимущественно в сердечно-сосудистой 
системе, возникающие вследствие первич-
ных или вторичных отклонений в надсег-
ментарных и сегментарных центрах вегета-
тивной нервной системы» (Маколкин В.И. и 
соавт., 1985).
Параллельно существуют воззрения 
А.М. Вейна и соавт. (1986 г.), которые счи-
тают, что НЦД не может быть самостоятель-
ным заболеванием, а является лишь отдель-
ным вариантом  ВСД.
В последние годы А.М. Вейн, рассма-
тривая пароксизмальные состояния, при-
знал правомерность и необходимость заме-
ны термина «вегетативные кризы» на «па-
нические атаки» [14].
В настоящее время среди терапевтов 
и невропатологов продолжается практика 
диагностики вегетососудистой и нейроцир-
куляторной дистонии по МКБ-10 в классе 
VI - болезни нервной системы как G.90.8 и 
G.90.9 (иные и неустановленные заболева-
ния вегетативной нервной системы).
Клиническая картина показывает, что 
наиболее часто пароксизмальные состояния 
наблюдаются в структуре невротических и 
соматоформных расстройств. Основным ди-
агностическим признаком этих расстройств 
является психогенная причина возникнове-
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ния  и отсутствия органического пораже-
ния.
Соматоформные расстройства опреде-
ляются как повторяющееся возникновение 
соматических симптомов наряду с посто-
янными требованиями медицинских обсле-
дований со стороны больных вопреки под-
тверждающимся отрицательным результа-
там и объективно отсутствия органической 
природы симптоматики. Возникновение и 
сохранение симптоматики тесно связаны 
с неприятными жизненными событиями, 
трудностями или конфликтами, больные за-
нимают конфронтационную позицию в от-
ношение возможности ее психогенной  обу-
словленности. Часто наблюдается некото-
рая степень демонстративно-истерического 
поведения, направленного на привлечение 
внимания, особенно у больных, которые 
занимают негативно-оппонирующую по-
зицию в связи с невозможностью отстоять 
свою версию органической природы своего 
заболевания и  необходимости продолжения 
дальнейших обследований [15].
В структуре невротических расстройств 
пароксизмальные состояния наиболее ча-
сто встречаются в структуре панического 
расстройства (ПА), агорафобии (F40.0), ге-
нерализованного тревожного расстройства 
(F41.1). 
Агорафобия характеризуется пароксиз-
мом выраженного страха, который появля-
ется при перемене привычно-комфортной 
среды обитания, на фоне которого наблю-
даютя вегетативные симптомы: тахикар-
дия, затруднённое дыхание, головокруже-
ние.
 Паническое расстройство характери-
зуется спонтанным возникновением парок-
сизма, при отсутствии какой-либо постоян-
ной связи с определёнными ситуациями или 
событиями. Пароксизм начинается в виде 
внезапного эпизода интенсивного страха 
или дискомфорта, длящегося несколько 
минут, причём интенсивность симптома-
тики достигает максимума очень быстро. 
В структуру пароксизма входят вегетатив-
ные симптомы: усиленное или учащённое 
сердцебиение, потливость, дрожание или 
тремор, сухость во рту (не обусловлен-
ная действием лекарственных препаратов 
или дегидратацией); вегето-висцеральные 
симптомы: затруднённое дыхание, чувство 
удушья, ощущение дискомфорта или боли 
в грудной клетке, тошнота или неприят-
ные ощущения в животе, приливы жара и 
озноб, ощущение немения или покалыва-
ния; идеаторно-эмоциональные симптомы: 
чувство головокружения, неустойчивости, 
дурноты, слабости, восприятие окружаю-
щих материальных объектов как «ненастоя-
щих» (дереализация) либо ощущение отде-
лённости от собственной личности или же 
нереальности своего пребывания в данный 
момент в данном месте (деперсонализация), 
страх сумасшествия, утраты самоконтроля 
или надвигающейся потери сознания, страх 
смерти. 
Агорафобия с паническим расстрой-
ством характеризуется сочетанием вышео-
писанных пароксизмальных состояний. 
 Генерализованное тревожное расстрой-
ство характеризуется выраженной напря-
жённостью, беспокойством, опасениями, 
связанными с мрачно-пессиместическим 
восприятием будущего. Могут наблюдаться 
нечётко очерченные пароксизмы, в структу-
ру которых входят вегетативные симптомы 
(усиленное или учащённое сердцебиение, 
потливость, дрожание или тремор, сухость 
во рту), вегето-висцеральные симптомы 
(затруднённое дыхание, чувство удушья, 
ощущение дискомфорта или боли в грудной 
клетке, приливы жара или озноб, ощуще-
ние онемения или покалывания, мышечное 
напряжение или боли, двигательное бес-
покойство или не способность расслабит-
ся, ощущение «взвинченности», состояния 
«на грани нервного срыва» или психиче-
ского напряжения, ощущение комка в горле 
или затруднение при глотании), идеаторно-
эмоциональные симптомы (чувство голо-
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вокружения, неустойчивости, дурноты, 
слабости, восприятие окружающих матери-
альных объектов как «ненастоящих» (дереа-
лизация) либо ощущение отделённости от 
собственной личности или же нереальности 
своего пребывания в данный момент в дан-
ном месте (деперсонализация), страх сумас-
шествия, утраты самоконтроля или надви-
гающейся потери сознания, страх смерти), 
астенические фоновые синдромы (усилен-
ное реагирование на любые неожиданно-
сти или на действия, принимаемые с целью 
вызвать испуг, затруднение сосредоточения 
внимания или ощущение «пустоты в голо-
ве» из-за тревоги или беспокойства, посто-
янная раздражительность, затруднение при 
засыпании из-за беспокойства).
В структуре соматоформных рас-
стройств пароксизмальные состояния встре-
чаются в структуре соматизированного рас-
стройства – (F 45.0); недифференцированно-
го соматоформного расстройства – (F 45.1); 
ипохондрического расстройства – (F 45.2); 
соматоформной вегетативной дисфункции – 
(F 45.3); хронического соматоформного бо-
левого расстройства – (F 45.4). 
Соматизированное расстройство от-
личается полиморфизмом патологических 
телесных ощущений, варьирующих по ин-
тенсивности от субъективно незначимых, не 
приводящих к обращению за медицинской 
помощью,  до выраженных, острых алгий. 
Наряду с этим наблюдается соматовегета-
тивная симптоматика по типу симпатоа-
дреналовых, вагоинсулярных, смешанных 
кризовых состояний, включая и функцио-
нальные нарушения со стороны внутренних 
органов и систем (тахикардия, дискинезии 
желчных путей и др.).
Хроническое соматоформное болевое 
расстройство характеризуется наличием 
стойких мономорфных патологических ал-
гий, постоянных по локализации, интен-
сивности,  которые могут сопровождаться 
психовегетативной симптоматикой, в т.ч. и 
пароксизмального характера.
В структуре соматоформной вегета-
тивной дисфункции системно-органной 
очерченности пароксизмальные состоя-
ния, как правило, отличаются относитель-
ной специфичностью соматосенсорных 
компонентов. Однако при этом наблюда-
ются признаки, характерные для диссо-
циативных расстройств – формирование 
двигательных, чувствительных и вегета-
тивных компонентов в структуре парок-
сизма не в соответствии с иннервационно-
топографическими закономерностями, 
а соответственно системе субъективных 
представлений пациента.
Терапия пароксизмальных состояний 
в структуре соматоформных расстройств 
включает в себя широкий круг лечебных и 
реабилитационных мероприятий.
Ведущее значение в построении тера-
певтической тактики имеет комплексный 
подход, с учётом воздействия на все патоге-
нетические звенья.
Необходимо учитывать негативно-
оппозиционное отношение больных к по-
пыткам обсуждения возможности психоло-
гической обусловленности симптомов, даже 
при наличии выраженных пароксизмальных 
сомато-вегетативных проявлений, в том 
числе и с депрессивными или тревожными 
проявлениями. Вследствие этого базисным 
направлением в лечении больных сомато-
формными расстройствамим в настоящее 
время является психотерапия. Использует-
ся практически весь спектр современных 
форм и методов психотерапии. Широко 
применяется рациональная психотерапия, 
аутогенная тренировка, гипнотерапия, груп-
повая, аналитическая, бихевиоральная, по-
зитивная, клиент-центрированная терапия 
и др. Ведущим методом психотерапии при 
этих состояниях на начальном этапе являет-
ся когнитивно-поведенческая психотерапия 
(КБТ), направленная на разъяснение меха-
низмов имеющихся нарушений и выработку 
совместно с больным тактики преодоления 
психотравмирующей ситуации. 
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В обязательном порядке с больными от-
рабатываются приемы, восстанавливающие 
нормальный соматосенсорный  чувствен-
ный спектр. Для этого проводится концен-
трация внимания на спокойных, желательно 
статичных, эмоционально позитивных пред-
ставлениях (любимый пейзаж и т. д.). 
Эффект в отношении редукции вегето-
висцеральной симптоматики достигается 
при аутогенной тренировке (АТ), в различ-
ных модификациях пользуется также груп-
повая  психотерапия с обязательным вклю-
чением семейной психотерапии. 
Однако, несмотря на приоритетность 
психотерапевтической коррекции, совокуп-
ность в клинической картине пароксизмаль-
ных состояний эмоциональных, вегетатив-
ных, вегето-висцеральных компонентов, 
обусловливает необходимость проведения 
базисной медикаментозной терапии. 
Фармакотерапия пароксизмальных со-
стояний в структуре невротических рас-
стройств предполагает использование ши-
рокого спектра психотропных средств – анк-
сиолитиков,  антидепрессантов, атипичных 
нейролептиков, антипароксизмальных и 
тимолетических препаратов. Однако приме-
нение психотропных средств в клинике не-
вротических и соматоформных расстройств 
имеет свои особенности. При назначении 
психотропных средств целесообразно стре-
миться к монотерапии с использованием 
комфортных в употреблении для больных 
лекарственных препаратов.
Учитывая возможность повышенной 
чувствительности, а также возможность по-
бочных эффектов, психотропные средства 
назначаются в малых  и средних дозировках. 
К требованиям относятся также минималь-
ное влияние на соматические функции, вес 
тела, минимальные поведенческая токсич-
ность и тератогенный эффект, возможность 
применения в период лактации, низкая ве-
роятность взаимодействия с соматотропны-
ми препаратами.
Фармакотерапия больных с сомато-
формными расстройствами направлена на 
основные группы симптомов-мишеней: 
аффективные и сомато-вегетативные. Это 
обуславливает выбор препаратов сооответ-
ствующих фармакологических групп. 
Антидепрессанты. Препаратами перво-
го выбора являются антидепрессанты се-
лективного действия, а именно ингибиторы 
обратного захвата серотонина (СИОЗС): 
(Сертралин, Пароксетин, Флуоксетин, Флу-
воксамин, Циталопрам,  S-Циталопрам. 
Недостатком препаратов этой группы яв-
ляется относительно малый анксиолитиче-
ский компонент действия и, в силу этого, 
недостаточная эффективность в отноше-
нии нарушений эмоциональной сферы с 
тревожным компонентом. Латентное окно 
терапевтического действия в течение 10-14 
дней у всех препаратов этой группы вы-
нуждает в течение этого времени применять 
анксиолитики-транквилизаторы бензодиазе-
пинового ряда. Препараты всей группы на-
значаются длительными курсами, до 4 ме-
сяцев: Пароксетин – от 10 до 40 мг в сутки 
(max доза – 80 мг); Сертралин – от 50 до 100 
мг в сутки (max доза – 200 мг); Флуоксетин 
– от 20 до 40 мг в сутки (max доза – 80 мг); 
Циталопрам – от 20 до 40 мг в сутки (max 
доза – 60 мг); Флувоксамин – от 50 мг до 100 
мг в сутки (max доза – 300 мг).
Трициклические антидепрессанты: 
Амитриптилин – от 25 до 200 мг в сутки 
(max доза – 400 мг). Может применяться 
как длительными, так и короткими курсами. 
Тианепин  - от 12,5 до 37,5 мг в сутки (max 
доза – 50 мг).
Тетрациклические антидепрессан-
ты: Миртазапин (пресинаптический α2-
антагонист, улучшающий норадренерги-
ческую и серотонинергическую передачу) 
– доза от 15 до 30 мг в сутки  (max доза до 
45 мг/сутки).
Транквилизаторы бензодиазепинового 
ряда могут применяться однократно или ко-
роткими курсами 7-14 дней: Диазепам – от 
5 до 40 мг в сутки (max доза – 60 мг); Кло-
назепин – от 2 до 8 мг в сутки (max доза – 16 
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мг); Медазепам – от 10 до 40 мг в сутки (max 
доза – 60 мг); Окзазепам – от 10 до 60 мг в 
сутки (max доза – 90 мг); Феназепам – от 0,5 
до 3,0 мг в сутки (max доза – 6,0 мг).
Сомногенные: Нитразепам – от 2,5 до 10 
мг в сутки (max доза – 15 мг); Флунитрозе-
пам – от 0,5 до 1,5 мг в сутки (max доза – 2,0 
мг); Золпидем – от 5 до 15 мг в сутки (max 
доза – 20 мг); Зопиклон – от 3,75 до 7,5 мг в 
сутки (max доза – 15 мг).
Нормотимики: Карбамазепин – от 200 до 
400 мг в сутки (max доза – 1000 мг); Валь-
проат натрия – от 300 до 600 мг в сутки (max 
доза – 1400 мг); Прегабалин (Лирика) – от 
150 до 600 мг в сутки (max доза –  600 мг).
При выраженных компонентах тревоги 
более эффективным  может быть примене-
ние антидепрессантов двойного действия – 
ингибиторов обратного захвата серотонина 
и норадреналина (ИОЗСиН) (Венлафаксин 
– 75-225 мг/сут., Милнаципран (Иксел) – 25-
200 мг/сут., Тразодон (Триттико) – 50-600 
мг/сут).
Значительный положительный эффект, 
особенно при наличии в клинической струк-
туре инсомний, показал антидепрессант но-
вой группы мелатонинергического ряда – 
Мелитор – от 25 до 50 мг в сутки (max доза 
–  50 мг).
При наличии в структуре аффективных 
нарушений тревожных компонентов реко-
мендуется применение бензодиазепиновых 
транквилизаторов: диазепам, сибазон, фе-
назепам, хлордиазепоксид, оксазепам, мезе-
пам в среднетерапевтических дозах.
Препаратом выбора при пароксизмах с 
алгическим и выраженным тревожным ком-
понентом является прегабалин (Лирика) – 
от 75 до 300 мг в сутки. 
При тревожно-фобических расстрой-
ствах хороший эффект оказывает небензо-
диазепиновый анксиолитик – Афобазол от 
10 до 30 мг в сутки и бензодиазепиновый – 
Гидазепам от 50 до 500 мг. 
При выраженном ипохондрическом 
компоненте эффект лечения транквилиза-
торами часто оказывается недостаточным. 
Необходимо их сочетанное применение 
с корректорами поведения Тиоридазин 
– от 30 до 75 мг в сутки (max доза – 800 
мг). При наиболее выраженных сомато-
вегетативных и сомато-сенсорных ком-
понентах как пароксизмального, так, осо-
бенно, перманентного характера показано 
применение атипичных нейролептиков  – 
Сульпирид – от 100 до 300 мг в сутки (max 
доза – 800 мг).
Сочетанное применение психотерапии 
и психофармакотерапии позволяет достичь 
наибольшего эффекта в лечении пароксиз-
мальных состояний в структуре невротиче-
ских и соматоформных расстройств.
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«… молекулярный уровень представляет собой  лишь один из многих уровней организа-
ции живого, в то время как само слово жизнь (уровень целого) подразумевает совокупность 
всех функций и всех реакций со всем очарованием и прихотливостью жизненных явлений, … 
чтобы прийти к его  наиболее глубокому интуитивному пониманию, нужно напрячь все чув-
ства исследователя, в особенности два «устаревших прибора» - глаза и мозг». 
А. Сент – Дьёрдьи, 1967
«Могу сказать, что в этой работе я лишь составил букет из чужих цветов, а моя здесь толь-
ко слабая ленточка, которая связывает их». 
Мишель Монтень (1533-1592) «Опыты» (1580)  (цит. по Г. Селье, 1979).
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В статті розглянуто питання патогенезу псоріатичної хво-
роби. Підкреслено мультифакторіальну природу псоріазу, 
важливість емоційного фактору у його виникненні та 
клінічному перебізі. Представлено дані дослідження тривож-
них станів у хворих на псоріаз, запропоновано новий метод 
лікування псоріатичної хвороби із застосуванням аксіолітиків, 
нормотиміків, створення штучної детермінантної конкурентної 
патологічної системи. 
Ключові слова: псоріатична хвороба, домінанта, кіндлінг, 
пластичність нервової тканини, стійкий патологічний стан, 
гомеостаз, адаптація, нелінійна коливальна система, базаль-
на тривога, конкретна тривога, якість життя. 
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The article is dedicated to the pathogenesis of the psoriatic 
disease. It underlines the multifactorial nature of the psoriasis and 
importance of the emotional factor in its onset and clinical course. 
The data of investigation of anxiety states in patients with psoriasis 
is presented, a new method of treatment of psoriatic disease that 
includes anxiolytics, normothymics, creation of artifi cial determi-
nant competitive pathological system is proposed.
Key words: psoriatic disease, dominant, kindling, plasticity of 
nervous tissue, stable pathological state, homeostasis, adaptation, 
non-linear vibrational system, basal anxiety, concrete anxiety, 
quality of life.
В отечественной нейрофизиологии глу-
бокое естетственно-научное понимание при-
роды нервных процессов началось с класси-
ческой концепции условных рефлексов И.М. 
Сеченов (1863) – И.П. Павлова (работы с 
1906 по 1936 гг.), парабиоза Н.Е. Введенского 
(1899-1901 гг.),  доминанты А.А. Ухтомского 
(1911-1923 гг.),   наконец, разработки началь-
ных этапов учения о нелинейной активности 
нервных процессов Н.Е. Введенского - А.А. 
Ухтомского – В.С. Русинова. 
«Нервная система работает по принципу 
нелинейной колебательной системы и для 
нее характерны проявления типичные для 
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нелинейных колебательных систем… теку-
щие свойства в них зависят от состояния в 
котором в данный момент находится систе-
ма. Всякая реальная колебательная система 
нелинейна, т.к. она зависит от состояния. Ли-
нейная колебательная система – искусствен-
ное построение»  В.С. Русинов (1987).
В этом контексте следует отметить имя вы-
дающегося нейрофизиолога Л.И. Мандельшта-
ма («главного нелинейщика в нашей стране» - 
В.С. Русинов 1987),  создавшего в 40-50 годах 
в дополнение к уже торжествовавшей победу 
нелинейной концепции – теорию «резонанса», 
оказавшуюся в дальнейшем столь необходимой 
для объяснения ряда феноменов биологических 
систем. Последующими исследованиями рит-
мической активности мозга (ЭЭГ) были под-
тверждены идеи Л.И. Мандельштама о резо-
нансной «самонастройке»  активности систем 
нервных клеток. Таким образом,  исходное 
представление о головном мозге как о комплек-
се рефлекторных дуг А.А. Ухтомский  противо-
поставил подход при котором «нервная система 
представляет собой единое целое, в котором ни 
один рефлекторный прибор не действует неза-
висимо от целого». В наших более ранние пу-
бликациях (К.В. Битенский, 2005; 2010) доста-
точно подробно затрагивались истории возник-
новения понятий и изучения нейрофизиологии 
доминанты, детерминанты, киндлинга,  устой-
чивого патологического состояния,  пластично-
сти нервной системы и т.д.
Основой же, направляющей вектор реагиро-
вания нервной системы в каждый конкретный 
момент, понимается доминанта.
Вопросами доминанты  А.А. Ухтомский за-
нимался с 1911г., анализируя эксперименталь-
ный материал, полученный при изучении ме-
ханизмов функционирования головного мозга 
животных, и в результате,  в 1923 г., им было 
сформулировано учение о доминанте.  В осно-
ве явления доминанты лежит возникновение в 
ЦНС «господствующего очага  возбуждения», 
который, согласно Ухтомскому, обладает че-
тырьмя свойствами: 1) стойкостью возбужде-
ния, которое формируется путем длительного 
или неоднократного активирования рефлектор-
ной дуги или «под влиянием внутренних гормо-
нов организма»; 
2) повышенной возбудимостью, вслед-
ствие чего облегчается реагирование очага 
«на самые разнообразные и отдаленные раз-
дражения, приходящие к организму»; 3) сум-
минрование, т.е.,  способностью доминантно-
го очага «накапливать в себе возбуждения из 
самых различных источников, но тормозить 
способность других центров реагировать на 
импульсы, имеющие к ним прямое отноше-
ние»  и  4) быстрым возобновлением.
В процессе нарастания активности, со-
провождающей наличие жизненного важной 
неудовлетворенной потребности (или тре-
бований внутренней среды организма), про-
исходит постепенное расширение рецептив-
ных полей организма или расширение круга 
предметов (от более предпочтительных к ме-
нее предпочтительным), на которые организм 
реагирует, как на способные удовлетворить 
потребность, или расширение круга пред-
метов – носителей угрозы в направлении все 
меньшего их сходства с реальной угрозой. 
Этот процесс может зайти настолько далеко, 
что если в  его начале реализация ответных 
реакций имеет характер расширяющего по-
иска (dreiv), то со временем, при отсутствии 
удовлетворении потребности или реализа-
ции требования стимула, оно может полно-
стью утратить приспособительный характер, 
поскольку организуется сигналами, не име-
ющими никакого отношения к исходной по-
требности (стимулу).  Подобный пример при-
водит Ухтомский, описывая поведение кош-
ки при отсутствии удовлетворения половой 
потребности, -   зов хозяина и многие другие 
звуки домашнего быта усиливают у живот-
ного симптомокомплекс течки. Доминанту 
такого рода Р.А. Павлыгина (1987) характе-
ризует как некий механизм сигнала бедствия, 
«своеобразный сигнал SOS ». вызывающий 
такую перестройку межцентральных отно-
шений, при которой для разрешения доми-
нирующей потребности включаются другие 
центральные структуры, не участвующие  в 
этой деятельности при отсутствии затруд-
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нений с удовлетворением потребности. И 
только эти крайние состояния, развиваю-
щиеся в ситуации затруднений удовлетво-
рения насущной потребности организма, 
обладают всеми чертами доминанты. 
Помимо стойкости возбуждения, координа-
ционного торможения и инерции (в форме дви-
жения процесса к завершению и способности 
доминанты восстанавливается по  кортикаль-
ным компонентам), такая доминанта обладает 
повышенной возбудимостью (поведение орга-
низуется стимулами ранее индифферентными) 
и той формой инерции, которая характеризуется 
сохранением характерной для доминанты ак-
тивности после того, как стимулы, ее вызвав-
шие, прекратились и потребность удовлетворе-
на. Примером этому может служить пищевое 
поведение у людей, переживших голод (тайное 
накопление продуктов).
Таким образом, реакция, возникшая в ре-
зультате формирования в центре доминантного 
состояния, всегда направлена на его прекра-
щение. Если доминанта не достигает  своего 
«завершения», т.е. не прекращается, то в ЦНС 
создается патологический очаг, и это может ле-
жать в основе многих болезненных состояний. 
Отсюда следует, что доминанта в её крайнем 
выражении является  патологическим состояни-
ем, близким к неврозу или психосоматическому 
расстройству. 
Обобщая понятия доминанты, сформули-
рованные Ухтомским на протяжении всей его 
творческой  деятельности, можно сказать, что 
доминанта охватывает практически все сторо-
ны  внутреннего состояния организма, направ-
ляющие в каждый момент жизни его взаимоот-
ношения с внешней  средой. Вредность (Noxae) 
и вызванные ею  изменения в системах в своем 
воздействии формируют целую шкалу состоя-
ний, во время которых отдельные черты доми-
нанты выражены в различной степени и состоя-
ние организма также существенно различается.
Тщательное и  подробное исследование до-
минанты различными школами отечественных 
и зарубежных ученых позволило к сегодняш-
нему дню изучить нейрофизиологическую суть 
лежащую в основе патологической доминанты, 
генератора патологически усиленного возбуж-
дения, детерминанты, патологической детерми-
нанты (т.н детерминанты патологической систе-
мы), пластичности нервной ткани и киндлинга.
Важно то, что возникающий стимул, напри-
мер эмоциональный, создает или реализацию 
возникающего напряжения, приводя к дости-
жению результата, или, если стимул настолько 
сильный, или повторяющийся, то под влиянием 
его гиперактивности, стойкости возбуждения, 
способности к суммированию различных воз-
буждений из других источников, а также значи-
тельной инертности возникшего возбуждения и 
усваивание вместе с торможением других струк-
тур его ритма (т.е все признаки доминантного 
патологического очага или киндлинга) образу-
ется устойчивая патологическая система, име-
ющая в своем развитии различные состояния. 
Эта схема образования устойчивой патологи-
ческой системы (деструктивно-охранительного 
состояния) чрезвычайно важна для объяснения 
клинических феноменов болезней в том числе 
тревожных, рассматриваемых нами в настоя-
щей работе на примере такого психосоматиче-
ского заболевания как псориаз (более подробно 
о связи  доминантной патологической системы 
и ее нелинейной активности при формировании 
болезненных состояний см. В.С. Битенский, 
К.В. Битенский 2010).
 Значение эмоционального триггерного фак-
тора в этиопатогенезе и клиническом течении 
псориаза не вызывает сомнения у большинства 
исследователей (Д.Д. Плетнев, 1927гг; W. Sack, 
1933; А.И. Картамышев, 1974; Farber Е.М.1986; 
Reychandbun S.P., Farber et al., 1995; В.Ю. Елец-
кий, 1986; С.И. Довжанский, С.Р. Руц, 1992; Е.П. 
Ильин, 2002; И.Ю. Дороженюк, 2006; А.Б. Сму-
левич, 2006; В.Ф. Корсун, 2010; E. Gutman- Jassky, 
2011; A. Slominsky (2007-2012). Псориаз  отне-
сен к группе психосоматических расстройств 
множеством авторов, базирующих свой вывод 
на огромном клиническом и исследовательском 
материале, позволяющем утверждать о прочной 
взаимосвязи между эмоционально – стрессовы-
ми ситуациями и возникновением хроническо-
го дерматоза. И если сам этот факт не вызывает 
сомнений, то пути реализации эмоционального 
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стресса в накожных поражениях остаются до 
сих пор непонятны.  Однако, еще из курса эм-
бриологии хорошо известно, что как кожа, так 
и ЦНС развиваются из одних и тех же зароды-
шевых структур эктодермы и в головном мозгу 
человека  (сомато-сенсорная кора) кожа пред-
ставлена весьма демонстративно (см. рисунок 
«Сенсорный гомункулус»). 
(W. Penfi eld, Wend E. Boldrey, 1937 “Somatik 
motor and sensory representation in the cerebral 
cortex of man as. studied by electrical stimulation”. 
Brain 60 (1937): 389-443) ( цит. по Э. Кандель, 
2011 стр. 170). 
Этот «сенсорный гомункулус» демонстри-
рует  связь между соматосенсорной корой – 
участка теменной доли и рецепторами кожи 
человека. Более того, самые  обширные  части 
поверхности тела представлены наибольшими 
участками соматосенсорной коры (при этом 
следует помнить о понятии «системной дина-
мической! локализации физиологических, в т.ч. 
психических функций в мозговых структурах» 
(Ф.Р. Лурия, 1973)).  
Но дело даже не в прямой причинно-
следственной связи между мозгом и кожей, (хотя 
эта связь, именно потому, что она «как будто-
бы» линейна, имеет множество исследовате-
лей и последователей:  в одном только журнале 
Американского  общества клинических иссле-
дований (The Journal оf clinical Investigation)  в 
2010-2012 гг., было напечатано более 10 фунда-
ментальных работ по поводу прямых накожных 
регуляторных функций ЦНС при псориазе (см. 
электр. Ресурс www Clinical Key). Объяснение 
этому феномену в какой-то степени в том, что 
оказывается очень соблазнительным для иссле-
дователя найти легкую гипотезу для объяснения 
развития болезни, исходя из классической  кон-
цепции  P.S. Laplace – L. Paster.
Итак, исходя из современных взглядов на 
течение нейрофизиологических процессов, лю-
бой стрессовый фактор может вызвать любое 
заболевание, при этом особое значение имеет 
не только природа, качество, сила, количество 
вредности (Noxae), но и  состояние системы в 
той или иной момент времени:  войдет ли доми-
нантная система  в соответствующий резонанс 
со всеми составляющими патологического реа-
гирования и, конечно, ведущее значение несет 
генетическая предуготовленность.
В настоящее время существует множество 
концепций псориатической болезни, как-то: 
вирусная, наследственная, иммунологиче-
ская, метаболическая,  эндокринная, нервно-
психическая,  гелиобиологическая, результиру-
ющая от различной патологии  липидного, угле-
водного, минерального обменов, биоэнергетики 
головного мозга и в конце концов, мультифакто-
риальная.
Концепция мультифакториальной природы 
псориаза, предусматривает прежде всего нали-
чие  провоцирующих факторов (из них нервно-
психические триггерные механизмы выявлены 
в 40,9% до 50,9%  случаев заболевания; инфек-
ционные  с 15,3% до 20,9%; физические травмы 
с 15,5% до 20,0%; переохлаждение с 2,8% до 
4,9% ; беременность с 3,6% до 4,9%  и.т.д. (С.И. 
Довжанский, 1992).  E. Farber (1986, 1995) также 
руководствуясь, в общем, мультифакторальны-
ми  взглядами предложил концепцию, назвав 
её нервно-психической, при которой стрессо-
вая ситуация инициирует каскад тяжелых и 
невероятно разнообразных метаболических, 
эндокринологических и иммунобиологических 
реакций с развитием псориатической болезни. 
В концепции E. Farber (1986), типично нелиней-
ной по своей сути, (см. табл. №1) отсутствует 
лишь компонент генетической составляющей 
предрасположенности к ответу, столь изучен-
ной при псориазе к настоящему времени (Elisen 
D.O. Roberson, E. Bowcock, 2010, Nielesh V. et al. 
(2010), Nensi Weigle, Sara Mc Bance, 2013) (см. 
электр. ресурс www Clinical Key ). 
Мозаичность проявлений, тщательно 
описанных E. Farber, может быть сегодня 
объяснена вовлечением в систему доми-
нантного реагирования «диффузной пептид-
эргической нейро- иммунно- эндокринной 
системы (ДНИЭС)» - Роже Гиймен, Нобе-
левская премия 1977г. Нобелевская премия 
Роже Гиймену была присуждена за откры-
тие системы, соединяющей нервную, эндо-
кринную и иммунную регуляции в единый 
полифункциональный комплекс (ДНИЭС), 
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осуществляющей регуляцию фактически 
всех биологических процессов, на всех 
уровнях – от субклеточного до системно-
го, сопровождая любую патологию. Соз-
данная на основе изучения ДНИЭС наука 
нейроиммунноэндокринология утверждает 
системный, а не  нозологический подход к 
патологическим процессам. Основой нозо-
логического подхода, как известно, является 
утверждение, согласно которому каждая бо-
лезнь имеет свою специфическую причину, 
свой специфический патогенез, специфи-
ческие клинико-биохимические (нейрохи-
мические) проявления и, соответственно, 
морфологические субстраты. Открытие 
ДНИЭС и ее функций дает возможность ин-
тегрально трактовать причины и механизмы 
болезненного процесса. Повсеместное при-
сутствие и функциональное многообразие 
ДНИЭС предполагает, что ее формировани-
ем и активностью управляют десятки генов, 
а клетки этой системы (апудоциты) могут 
регулировать и включаться в множество па-
тологических процессов одновременно, за-
трагивая самые различные ткани и органы, 
демонстрируя полисимптоматичность (В.С. 
Лукьянчиков, 2005). Связь патологической 
доминантной системы, системы ДНИЭС и 
формирования течения псориатической бо-
лезни, по-видимому, несомненна.   
Таблица 1.
Концепция патогенетического развития псориатической болезни по Faber et. al. 1986
 цит. Довжанский С. И. 1992)
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Нелинейное, генетически обусловленное реа-
гирование нервной ткани на стимул в различных 
церебральных системах вызывает то или иное до-
минантное состояние  (см. табл. № 2). 
Рис. 1 «Сенсорный гомункулус»
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Таблица 2.
 Схема нелинейных физиологических (адаптивных) и патологических 
доминантных состояний. 
I.  Устойчивое состояние здоровья - гомеостаз
 K.Bernar (1878); W. Kannon (1932); Н.П. Бехтерева (1980 стр.85) 
А. Ранние адаптационные состояния - (Л.Х. Гаркави, 1979)
1. Тренировки;
2. Активации;
3. Гетеростаз – созданный фармакологически,  значительно завышенный за счет
стимуляции собственных адаптивных механизмов, «дубликат» гомеастаза (Г. Селье,
 1967).
В. Генерализованное  адаптационное состояние (Г. Селье, 1967):
1. Тревога (alarm);
2. Плато толерантности (резистентность);
3. Истощение;
4. Возвращение через адаптационные состояния к состоянию здоровья или переход в
 состояние болезни.
II.  Состояния болезни:
А. «Субклиническое предболезненное состояние» (Д.С. Саркисов, 1988);
В. Состояние болезни (развернутых клинических проявлений);
С. Состояние  хронической болезни («устойчивое патологическое
 состояние») – (Н.П.     Бехтерева, 1980).
системы в случае ее «разрушения». Все эти ка-
чественные составляющие патологической до-
минанты характерны и для «матрицы памяти».
Интересно, что «возобновление» т.е. «реци-
див» болезненного состояния может быть ре-
зультатом не только функционирования устой-
чивой автоколебательной (нелинейной) доми-
нантной системы: «… такая точка зрения требу-
ет к себе осторожного отношения,  поскольку во 
многих, если не в большинстве, инфекционных, 
вирусных, соматических, многочисленных он-
кологических, многих хронических отравлений, 
авитаминозов,  нейропатологических синдро-
мов этиологический фактор может длительно, 
годами персистировать, уходить столь «глубо-
ко», что кажется исчезнувшим, потом вновь по-
является на поверхности, обуславливая рецидив 
страдания, - «тление патологического процесса» 
(Д.С. Саркисов, 1988). Таким образом, не исклю-
чая  возникновения хронической (устойчивого) 
доминантной патологической системы общими 
для всего организма нейро- и патофизиологиче-
скими механизмами, о которых так много было 
Как нам кажется псориаз, без  сомнения,  от-
носится к  состояниям хронической  болезни или 
«устойчивому патологическому состоянию» по 
Н.П. Бехтеревой, (1980), формируемого патоло-
гическим доминантным очагом, ДНИЭС  и т. н. 
«матрицей памяти». В учении Н.П. Бехтеревой 
«матрицей памяти» является «гипотетическим, 
необязательным элементом устойчивого пато-
логического состояния». Понятие «матрицы 
памяти» допускалось Н.П. Бехтеревой услов-
но, т.к. она не привлекала к объяснению этого, 
без сомнения важнейшего для медицины со-
стояния, всех условий образования функцио-
нирования доминантной системы: 1) стойкость 
возбуждения; 2) повышенная возбудимость; 3) 
суммирование; 4) наличие первичного очага 
в одном из отделов ЦНС при которой прекра-
щение доминантного воздействия (например, 
мотивационного) приводит к образованию 
прочной связи доминантного очага и адресом 
генерализованного доминантного возбуждения 
(«состояние»доминантной системы); 5) быстрое 
возобновление патологической доминантной 
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сказано выше, крупными  учеными пато - и ней-
рофизиологами не исключается возможность 
сохранения персистированного этиологическо-
го фактора.
Высказывая эти рассуждения, столь важные 
для будущего науки, Д.С. Саркисов пишет о «… 
необходимости рассмотрения этих фактов не в 
отрыве, а в тесной взаимосвязи и взаимозависи-
мости».
В дальнейшем, перенося учение о нелиней-
ной колебательной системе при псориатической 
болезни и её течения  в рамках генерализованно-
го адаптационного состояния,  «предболезни», 
болезни и наконец,  хронического («устойчиво-
го») рецидивирующего псориаза, нами тщатель-
но, насколько возможно, избегались сопоставле-
ния клинических проявлений псориаза т.к. мы 
не являемся  специалистами в дерматологии, 
тем более, что эта проблема описана за послед-
ние 200-300 лет дерматологами досконально. 
Однако, «доклинический» период псориаза, 
практически не исследованный специалиста-
ми, привлек наше внимание, прежде всего тем, 
что в изученной нами  группе 36 родственников 
пробандов, у 24 была выявлена симптоматика (в 
том числе и накожная) сходная с наблюдающей-
ся у больных псориазом в период  манифестно-
го периода. Как мы уже отметили, что отдельно 
латентный  период псориаза изучить никому не 
удавалось, хотя С.И. Довжанским (1992) систе-
матизированы отдельные биохимические, ге-
нетические и метаболические критерии этого 
периода:
А.  Генотипические:  HLАB 13, В 17, В 27; 
псориаз в семье; тип мезоморфных эндомор-
фов.
В. Иммунологические: дисрегуляция имму-
ногенеза (дисбаланс субпопуляций Т- лимфоци-
тов с тенденцией к снижению Т – супрессоров); 
дисиммуноглобулинемия; снижение кожной 
реакции на ДНХБ; нарушение функциональной 
активности полиморфно-ядерных лейкоцитов.
С. Метаболические изменения в коже: 
ускоренный синтез ДНК и РНК, изменение 
соотношения SH и SS – групп;  изменение 
гликолиза в эпидермисе; снижение активно-
сти лейцинаминопептидазы в эпидермисе; 
изменения в соотношении липидных компо-
нентов; снижение активности аденилатци-
клазы и концентрации ЦАМФ; повышение 
уровня ЦГМФ, нарушение синтеза просто-
гландинов, лейкотриенов идр.
Д. Изменение в кожных покровах: наруше-
ние  электросопротивляемости; снижение по-
тоотделения; усиление трансэпидермального 
транспорта; нарушение нервно-сосудистой ре-
акции на фармакодинамические агенты; повы-
шенная эпидермальная гиперрегенерация; утол-
щение эпидермиса; нарушения в микроцирку-
ляции в эпидермисе и рецепции.
Все вышеперечисленные «доклинические» 
структурно-функциональные нарушения, вы-
явленные на т.н. бессимптомном этапе псориа-
за требуют  к себе активного внимания и со-
провождаются измененными аффективными 
состояниями, которые «вплетаются» в общий 
ансамбль описанного выше  «преморбидного» 
набора  патофизиологических реакций, пред-
восхищающих клинические проявления соб-
ственно псориатической болезни.  Большинство 
исследованных больных (104)  в манифестной 
фазе  псориаза (стадия прогрессирования и 
стабилизации) отмечали за 2-3 недели до по-
явления собственно  манифестных проявлений 
неопределенную тревогу, даже тоску, бессонни-
цу, раздражительность, снижение общего фона 
настроения. Все эти ощущения  «душевного 
дискомфорта» связывались с  так или иначе 
имеющейся в жизни любого человека психоген-
ной ситуацией. Появление в дальнейшем «псо-
риатической триады»: феномена «стеаринового 
пятна»;  «псориатической пленки»;  Полотебно-
ва – Ауспитца («кровяной росы»), а еще через 
5-7 дней феномена Кёбнера уже определенно 
связывалось больными с психогенией, «эмо-
циональным стрессом», которые в дальнейшем 
доминировали в представлении больных и даже 
исследователей как основные в этиологии псо-
риаза. 
Таким образом, вырисовывается объемное 
представление о «доклиническом» периоде псо-
риатической болезни, уже сопровождающимся 
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹1 (23), 201344
начальными этапами тревожной симптоматики 
(аффективная напряженность - насторожен-
ность). Этот взгляд на «доклинический» этап 
псориаза и болезни вообще был сформулирован 
в работе Д.С. Саркисова (1988) «Очерки истории 
общей патологии»: «Первые клинические при-
знаки  обычно не предшествуют структурным 
изменениям, а наоборот, следуют за ними… .
В свете этого очевидна несостоятель-
ность широко  распространенного пред-
ставления о «доклинической функциональ-
ной  стадии болезни» поскольку на самом 
деле доклинической является не «функ-
циональная», а «морфологическая» её ста-
дия. Функциональные нарушения нервной 
системы не только имеют в своей основе 
структурные изменения и эти структурные 
изменения вследствие их высокой степени 
компенсации, как правило, предшествуют 
появлению клинических признаков нервных 
расстройств…, например, первые клиниче-
ские проявления болезни «куру»   (болезнь 
Крейтцфельда  - Якоба) являются отраже-
нием конечного этапа длительного необра-
тимого процесса в ЦНС».    Так и при псо-
риатической болезни: вся патология обмена 
веществ (метаболическая), иммунологиче-
ская, эндокринологическая, «доклиниче-
ские» изменения  периферических кожных 
покровов, наблюдаемая исследователями в 
т.н. «бессимптомный, латентный» период 
псориатической болезни  (С. И. Довжанский 
,1992)  свидетельствуют, скорее всего, о ис-
тинном «предболезненном» этапе псориа-
за, нуждающемся в неотложном лечении. 
Как было указано ранее, с целью изучения 
«доклинических», «скрытых», латентных 
этапов,  мы провели исследование у 36 здо-
ровых родственников (отец, мать, сестры, 
братья, дети) – пробандов ( табл. №3). В 
этой группе «отсеялось» 12   родственников 
пробандов (33,3%), т.к. они не имели  стати-
стически достоверного «набора» скрытых 
доклинических проявлений псориаза.
Таблица 3.
№ п/п Скрытая «доклиническая» симптоматика Общее число (чел.) %
1. Себорея (смешанная) 20 83%
2. Обильная перхоть 24 100%
3. Кратковременная отечность (до суток) кожи 
лица
22 91%
4. Кратковременная отечность (до 1-2 суток) кожи 
ягодичных складок и гениталиц
15 62,5%
5. Сухость и ломкость ногтей 17 70,8%
6. Выраженная сухость кожи 24 100%
7. Рецидивирующий язвенный стоматит 10 24%
8. Тонзиллиты (частые язвенные) 16 66,6%
9. Коньюктивиты 18 75%
10. Феномен  G. Holti - ослабление реакции на 
гистамин и никотиновую  кислоту
24 100%
11. Феномен B.G. Banerjee  – повышенная 
электросопротивляемость кожи
18 75%
12. Тревожность по шкале Тейлор 
(Manifest Asiety Scal, MAS)
Индекс
А
т
 =25-40
100%
Следует отметить, что по литературным 
данным доля генетической компотенты у боль-
ных псориазом составляет 64-72%, средовых – 
28-30% - (Мордовцев В.Н., 1977. «Тесная зави-
симость между симптомами тревоги, вегетатив-
ными, гуморальными сдвигами  даёт основание 
считать эти сдвиги компонентами единого  син-
дрома тревоги» (W. PNldinger, 1970).
Уровень базальной тревоги в стадии 
прогрессирования псориаза (70 больных) 
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оказался также очень высоким (А
т
 =25-40) 
очевидно, в связи с значительным ухуд-
шением качества жизни. Однако, в период 
стабилизации  клинической симптоматики 
псориатической болезни (34 больных) уро-
вень  тревоги, хотя и оставался  достаточно 
выраженным (А
т
 =15-25), оказывался ниже 
предыдущих этапов (доклинического и про-
грессирования накожной симптоматики 
псориаза). В период ремиссии у 36 больных 
тенденция к снижению уровня тревоги про-
должала оставаться (А
т
 =5-15). Выявленные 
тревожные состояния имеют, как это видно 
из вышеописанного, прямую количествен-
ную корреляцию с выраженностью кожных 
проявлений, хотя в период исследования 
мы ожидали, что в случае большей актив-
ности дерматологических поражений будет 
наблюдаться меньший уровень  «свободно 
- плавающий», «базальной» тревоги.   Это 
обстоятельство теоретически связывалось 
с активно работающей патологической до-
минантной системой, где функционирую-
щий генератор направляет дерминантную 
активность на поддержание устойчивого па-
тологического состояния – псориатической 
болезни. (Г.Н. Крыжановский, 1998). Клини-
ческие, в том числе, накожные проявления 
псориаза являются соматическим защитным 
механизмом, снижающим базальную трево-
гу, однако, как мы это поняли, «конкретная 
тревога» доминирует в период прогрессиро-
вания  и связана чаще всего с  катастрофи-
ческим снижением качества жизни больного 
псориазом. «Возрастание тревоги приводит 
к мобилизации адаптационных механизмов, 
однако её высокая интенсивность лежит в 
основе болезненных нарушений, то тревога 
как психический феномен «сопоставим с ро-
лью боли» (Ф.Б. Березин, 1988).
При исследовании индивидуально психоло-
гической адаптации наиболее информативные 
результаты были получены при исследовании 
с помощью Миннесотского многоаспектного 
личностного опросника, занимающего ведущее 
место среди  личностных опросников в пси-
ходиагностических исследованиях (Бурлачук 
Л.Ф., Морозов  С.М., 1989).
Шкала Ш. Тейлор в этом опроснике по-
зволяет проводить сравнение общего фона, 
«базальной  тревоги» с индивидуально-
психологическим уровнем тревожных рас-
стройств, проявляющимся в повышенном про-
филе ММРJ по целому ряду шкал, причем это 
повышение отражает включение  защитных 
механизмов в том числе и психосоматических 
для устранения тревоги (Березин Ф.Б., 1988).
Такими способами являются: соматизация 
тревоги – (шкала «ипохондрии») – возмож-
ность снижения уровня тревоги социально при-
емлемым путем через перенесение ощущения 
угрозы  на неприятные физические ощущения 
– (1 шкала); гиперкомпенсация тревоги за счет 
снижения уровня побуждений и обесценивания 
исходной потребности – «шкала депрессии» - 
(2 шкала); вытеснение из сознания факторов, 
вызывающих тревогу и формирование демон-
стративного поведения – шкала «истерии» - (3 
шкала); непосредственная реализация эмоцио-
нального напряжения в поведении, минуя си-
стему социальных установок и ролей – шкала 
«психопатии» - (4 шкала); пятая шкала  - «му-
жественности» и «женственности». Она отра-
жает принятие той  социально-культурной роли, 
которая характерна для его пола (мягкость, за-
стенчивость, эстетическая склонность и др. 
у женщин; мужественность, решительность, 
увлечение силовым спортом и др. у мужчин). 
Интерпретация показателей по этой шкале ока-
зывается  особенно важной при диссоциации по 
другим шкалам и выявление причины  фемин-
ности у мужчин и маскулинности женщин. Соз-
дание системы интерпретации тревоги за счет 
селективного отбора информации и разработки 
устойчивых, труднокоррегируемых концепций 
– шкала «паранойи» - (6 шкала); формирование 
ограничительного и компенсаторного поведения 
с фиксацией тревоги -  шкала «психастении» - (7 
шкала); 8 шкала- шкала «аутизма».  Она отра-
жает такие характерологические особенности, 
как личностную отгороженность, своеобразие и 
холодность эмоционального фона, мышления и 
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пр.; 9шкала – отрицание тревоги – шкала «ги-
помании». Отражает  высокий уровень актив-
ности, настроения,  повышенную самооценку, 
стремление к лидерским позициям и пр. 0 шка-
ла – шкала социальной интраверсии.  Эта  шка-
ла отражает уровень межличностного общения, 
трудность или легкость установления контактов. 
Выраженность тревоги определялась высотой 
шкалы F. При значениях 70Т – баллов и выше 
считалось, что расстройство тревожного ряда 
имеет место, а выбранные способы контроля 
тревоги неэффективны. При низких значениях 
F делался вывод об отсутствии тревоги («ли-
нейный профиль»), либо её  эффективной ком-
пенсации (наличие пиков по соответствующим 
клиническим шкалам (Березин Ф.Б., 1988).
Судя по результатам, полученным при ана-
лизе усредненных профилей ММРI, группа с 
высоким уровнем базальной тревоги  характе-
ризовалась повышением профилей методики на 
шкалах F / 128 67340 – 95 / F –  К : /.
Для этой группы (70 больных в стадии про-
грессирования псориаза) типична негативная 
оценка окружающего и собственной личности, 
подозрение о недоброжелательном отношении, 
эмоциональная настороженность, затрудняю-
щая адекватное восприятие, логическую оцен-
ку реальности, склонность к неприятию норм и 
ценностей в связи с их  непониманием, чуждо-
стью. Концентрация  своего внимания и окру-
жающих на затруднениях, собственном здоро-
вье, отсутствием перспектив.
Для группы (34 больных в стадии стабили-
зации клиники псориаза) со средним уровнем 
тревоги (А
т
=15-25), были характерны высокая 
заинтересованность в положительной оценке со 
стороны окружающих, организация  собствен-
ного поведения в соответствии с социальными 
установками, активность, ограничение контак-
тов, утрирование трудностей. Эти тенденции 
отражались в некотором повышении профилей 
по шкалам L, K, 9 и некоторым  понижением на 
шкале F, 4 и 0 / 9 17256340/ К – F / /.
Для группы (36 больных в стадии ремиссии) 
с низким уровнем тревоги (А
т
=5-15) констати-
рован  значительно более высокий профиль по 
шкале 9,  свидетельствующий  о компенсации 
тревоги за счет игнорирования тревожных сти-
мулов и связанных с этим гипертимных форм 
поведения и демонстративной активности 
/ 935184672 / 0: К – F / /.
Клиническая беседа с родственниками про-
бандов без латентных признаков (12 человек) не 
выявляет каких-либо тревожных расстройств. В 
основном, это были молодые люди от 17 до 29 
лет.
Таблица 4. 
Феноменологические проявления 
«Тревожного ряда»
АФФЕКТИВНАЯ НАПРЯЖЕННОСТЬ;  
НАСТОРОЖЕННОСТЬ;  
СОБСТВЕННО ТРЕВОГА -
А) свободно - плавающая (Свядощ А.Н. 1971;
Березин Ф.Б., 1988; Краснов В.Н., 2011);
Б) конкретная (опредмеченная)  
Poldinger, 1970
БОЯЗЛИВОСТЬ, ОПАСЕНИЯ; 
СТРАХ;
УЖАС; 
ПАНИКА;
ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЕ ТРЕВОЖНОЕ;
РАССТРОЙСТВО
Аффективная напряженность – наименьшая 
интенсивность тревоги и чаще всего является 
предвестником более тяжелых по выраженно-
сти проявлений. Именно этот уровень тревоги 
включается в адаптивный процесс, способствуя 
интенсификации поисковой активности, напря-
гая механизмы психологической защиты. 
Настороженность – уровень тревоги, воз-
никающий изначально или присоединяющийся 
к аффективной напряженности. Особенностью 
этого уровня тревоги является повышение эмо-
циональной значимости ранее нейтральных сти-
мулов, что может лежать в основе неадекватно-
го реагирования (раздражительность),перехода 
от поведения тонко специализированного к 
реагированию по доминантному типу с возник-
новением гиперестезических реакций. Усиле-
ние реакций даже на незначительный стимул с 
негативной эмоциональной реакцией усилива-
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ет тревогу, способствуя появлению ощущения 
неопределенной угрозы. 
Собственно тревога («свободно-
плавающая») – ключевое звено тревожного 
ряда. Характеризуется ощущением неопреде-
ленной угрозы, неясной опасности. Невозмож-
ность осознать причины возникшей тревоги мо-
жет проистекать из: 1) хаотической активности 
возбуждения нервных центров, входящих в ге-
нератор патологической доминантной системы; 
2) бедности информации для полного анализа 
ситуации; 3) неадекватности логической пере-
работки тревожного стимула; 4) недостаточ-
ности структурирования собственно ситуации. 
Личность с теми или иными характерологиче-
скими особенностями, теряя ранее существо-
вавшие жизненные смыслы, чаще всего неадек-
ватно логически перерабатывает ситуации, не 
осознает факторы, вызывающие тревогу и, тем 
самым, включает механизмы психологических 
защит полностью зависящих от индивидуально-
личностных характеристик (см. табл. № 5,6). 
Интенсивность собственно тревоги (немо-
тивированной, «свободно-плавающей») сни-
жает возможность логического осмышления 
ситуации.
Боязливость, опасения – на этом этапе лич-
ность пытается определить, конкретизировать 
источник возникновения тревоги с целью ее 
устранения. Невозможность избежать конкрет-
ной угрозы (рецидива заболевания) усиливает и 
негативно видоизменяет тревогу на этом этапе 
ее проявлений;
Страх – конкретизированная, объективизи-
рованная тревога. Объекты, с которыми связы-
ваются страх при псориатической болезни  обо-
значиваются четко и всегда связаны с качеством 
жизни. Связь угрозы с конкретной ситуацией, 
особенно при невозможности ее устранения 
значительно усиливает тревожное расстрой-
ство, подводя эмоциональные проявления к их 
кульминационным проявлениям;
Ужас – невозможность избежать угрозы, 
ощущение неотвратимости катастрофы приво-
дит к дальнейшему нарастанию тревожных рас-
стройств, достигающих степени ужаса. 
Паника – паническое состояние возникает 
в случае неотвратимости надвигающейся ка-
тастрофы и сопровождается выраженным тре-
вожным психомоторным возбуждением и рас-
терянностью. Паника – наиболее выраженное 
из расстройств тревожного ряда. Дезорганиза-
ция поведения при панических расстройствах 
достигает своего предела. При кульминации 
расстройства, в особых случаях, возникает па-
нический ступор (обездвиженность).
Таким образом, тревожный ряд, представ-
ленный выше, может наблюдаться в течение 
одного пароксизма, или же их смена происходит 
в течение определенных отрезков времени.
Перевозбуждение вегетативной нервной 
системы многие авторы считают ведущим зве-
ном в формировании как агорафобии, так и па-
нических расстройств, и генерализированного 
тревожного расстройства - «психовегетативный 
синдром» (W. Thiele , 1958; цит. по В.Н. Крас-
нову, 2010). Перечисленные заболевания воз-
никают в результате постоянной активации не-
приятных тревожных стимулов, в том числе и 
интерорецептивных (учащенное сердцебиение, 
дыхание, парестезии, головокружения) с по-
следующим тем или иным невротическим рас-
стройством. 
Интерацептивное обусловливание и тре-
вожное ожидание могут устойчиво сохраняться 
(иногда на бессознательном уровне) иногда на 
всю жизнь, периодически рецидивируя. 
Таким образом, приступы паники, агора-
фобии и генерализованного тревожного рас-
стройства, возникающие у больного псориазом 
в течение жизни как «гром среди ясного неба», 
на самом деле обусловлены возникновением 
киндлингового возбуждения в результате неза-
мечаемых личностью серий незначительных 
тревожных стимулов и последующей их гене-
рализации («пароксизмальное состояние» С.П. 
Колядко, 2012). 
Все клинические проявления тревожного 
регистра в большинстве случаев сочетаются в 
клинике тяжелых невротических состояний с 
навязчивыми мыслями , обсессиями (obsession 
– англ. – неотвязная мысль) или компульсивны-
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ми действиями (compell - лат. – принуждать, за-
ставлять, compulsion – англ. - принуждение, на-
силие) – тягостными, принадлежащими самому 
больному (ни в коем случае не «навязанные» из-
вне!), подчас мучительными идеями, образами, 
представлениями или влечениями. Содержание 
таких навязчивостей и компульсий невероятно 
разнообразно («сад латинских корней») и не 
поддается какой-либо классификации. Тот или 
иной обсессивно - компульсивный невроз полу-
чает собственное название в психиатрическом 
диагнозе в зависимости от содержания домини-
рующего расстройства (навязчивых мыслей или 
компульсивных действий). 
Основой формирования обсессивно-
компульсивных  расстройств является включе-
ние механизмов психологических защит в виде 
фиксации тревоги.
Из таблиц (№ 5,6) видно как из нереализо-
ванных потребностей, сопровождаемые тре-
вогой (alarm), через систему психологических 
защитных механизмов формируются различ-
ные невротические расстройства и патологи-
ческие расстройства личности. Клинические 
своеобразия каждого из этих болезненных пси-
хических проявлений мозаичны и зависят, в 
основном, не от стрессора, а в большей мере от 
индивидуально-характерологических особен-
ностей личности и свойственных характерных 
только ей защитных психологических механиз-
мов (т.е. генетической предуготовленностью).  
Рассматривая приведенные таблицы, сле-
дует отметить тот факт, что на пути реализаций 
стимула,  на фоне тревожных состояний и вклю-
чающихся психологических защитных меха-
низмов формируются не только невротические 
расстройства, но и патологические расстройства 
личности.
В основу диагностических критериев рас-
стройств личности до настоящего времени 
используются признаки, описанные впервые 
П.Б. Ганнушкиным (1933), но известные как 
«триада»  О.В. Кербикова (1961): 1) тоталь-
ность проявлений: они проявляются везде — 
дома и на работе, в труде и отдыхе, в обыч-
ных условиях и при эмоциональном напря-
жении; 2) стабильность патологических черт 
характера: они сохраняются на протяжении 
всей жизни; 3) социальная дезадаптация, яв-
ляющаяся результатом неадекватного реаги-
рования на требования среды. 
По нашему мнению,  триада Кербикова 
«протекает и проистекает» на фоне более вы-
раженных, чем при неврозах, расстройствах са-
мосознания, которые, собственно не позволяют 
личности быть критичной к неадекватности ее 
психического реагирования (В.С. Битенский; 
К.В. Битенский, 2010).
Выявленные тревожные состояния у боль-
ных псориазом, являются результатом функ-
ционирования патологически  активной нели-
нейной автоколебательной системы, которая 
воздействуя  путем   «раскачки киндлинга» , ре-
зонансного усвоения патологического ритма до-
минантной активности создает последующую 
пластическую перестройку,  которая  «… остав-
ляет после себя в виде следа структурно – функ-
циональные  изменения, которые усиливаются 
и потенцируются последующими воздействия-
ми» (Г.Н. Крыжановский, 1997). В конце кон-
цов, происходит  стабилизация патологической 
системы, характерная особой ригидностью к 
воздействию лечебных факторов. Консолидиро-
ванная патологическая доминантная система со-
храняется даже после ликвидации её инициаль-
ного формулирующего звена – патологической 
детерминанты (там же стр.169).  Это касается 
как центральных (церебральных), так и эффек-
торных (накожных - псориаз) звеньев патоло-
гической системы. Колебательные процессы 
системы позволяют констатировать в течении 
псориатической болезни обострения (рециди-
вы), ремиссии, смены клинических проявлений, 
однако наиболее точно констатирует её состоя-
ние базальная тревога, сопровождающая как пе-
риоды «поисковой активности» («драйв»), адап-
тивные процессы (Л. Х. Гаркави, 1979;  Г.Селье, 
1967), предболезнь. «Доклинический период 
объясняется тем, что уже возникшие (в латент-
ный период) и быстро прогрессирующие мор-
фологические изменения органов вследствие 
высокого напряжения защитных реакций орга-
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низма еще не проявляются  клинически (функ-
ционально)» (Д.С. Саркисов. 1988). Лишь тре-
вожные проявления, доступные для изучения в 
любом из периодов здоровья (гомеостаза) или 
болезни, демонстрируют исследователю то или 
иное состояние патологической системы. 
Идейной основой лечебных мероприятий 
для лечения тревожных расстройств выявляе-
мых при псориатической болезни явились ней-
рофизиологические понятия о возможности:
применение антиксиолитических 1. 
средств (бенздиазепины), в частности, гидазепа-
ма (К.В. Битенский, 2009);
применение фармакологических 2. 
средств, угнетающих гиперактивность функ-
ционирующей патологической системы, в част-
ности, антиконвульсанты (нормотимики) (А.М. 
Вейн, С.Н. Мосолов и др., 1994; В.С. Битенский, 
2001-2012; К.В. Битенский, 2010-2012).
создание искусственной детерминант-3. 
ной конкурентной патологической системы 
(«антиситемы» Г.Н. Крыжановский, 1997. стр. 
340) с целью дестабилизации первичного пато-
логического очага и активации «потенциальных 
возможностей мозга» (Н.П. Бехтерева, 1980). 
На основе этой идеи  Н.П. Бехтеревой предла-
гаются все виды  «шоковой» терапии « … роль 
патологического очага является доминирующей 
и после его удаления («нивелирования») раз-
вивается более или менее полная компенсация, 
спонтанная перестройка на состояние, более 
близкое к норме, или даже восстановление прак-
тической нормы».
Эмпирической предпосылкой  применения 
подобного вида терапии при псориатической 
болезни является, например, сообщение В.П. 
Захарова (1985), изучавшего роль отрицатель-
ных эмоций при псориазе, констатирующего 
их мощный эффект не только на возникновение 
псориаза, но и отмечающего случаи полного ре-
гресса клинических проявлений и выздоровле-
ния в случаях эмоционального стресса. Также 
наблюдалась серия  самоизлечений от псориа-
за в тяжелых условиях блокадного Ленинграда 
(Манеев В.Д., 1976). Мы наблюдали  42 летнюю 
больную, которая 15 лет лечилась от тяжелого 
псориатического процесса, спонтанное изле-
чение от которого наступило у нее после дли-
тельного и очень эмоционального перелета из 
Украины в Томск (то ли выздоровление нужно 
отнести к стрессовому воздействию  психоген-
ного фактора, то ли к стрессу от метеорологиче-
ского воздействия).
Особенно интересным, а главное, продук-
тивным, оказалось предположение Н.П. Бехте-
ревой о возможном терапевтическом эффекте 
создания при устойчивых патологических со-
стояниях искусственной эпилептиформной  ак-
тивности, которая разрушает уже работающую 
патологическую доминантную систему. «Таким 
образом, если сейчас еще и нельзя считать пол-
ностью доказанным, что медленная, и в частно-
сти пароксизмальная активность при эпилепсии 
является выражением гиперактивности защит-
ных механизмов,  то во всяком случае это пред-
положение становится все более вероятным 
и, кроме того,  раскрывается и механизм этой 
защиты в виде распада связей между другими 
структурами» (Н.П. Бехтерева, 1980).
Основываясь на этой гипотезе, Н.П. Бехтере-
ва использовала в эксперименте терапию слабы-
ми токами, по частотным параметрам, сходным 
с уже  имеющимся в экспериментальном очаге 
пароксизмальной активности. «Исчезновение 
эпилептиформной  активности в области воз-
действия  подтвердило возможность разруше-
ния  стойкого  эпилептогенеза конкурентным 
доминантным очагом возбуждения» (Н.П. Бех-
терева, 1980). 
В настоящее время нами обосновывается 
применение в лечебных целях  искусственно 
созданного  конкурентного доминантного очага, 
полученного с помощью ЭСТ, микрополяриза-
ции мозга, светотерапии,  депривации ночного 
сна, гипервентиляции с одновременным приме-
нением дыхательных аналептиков и, наконец, 
использование биологической обратной связи 
(при помощи аппарата «Emotiv EEG system» 
производства Австралия, 2012). Эти терапевти-
ческие воздействия, создающие конкурентную 
доминантную систему, соответствуют фунда-
ментальному представлению нейрофизиологии 
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об экзогенном внешнем конце доминанты из-за 
возникновения более сильного «фокуса» воз-
буждения, который реципрокно тормозит исхо-
дную  доминанту» (Л.П. Павлова, 1988). «Новая 
наука (о доминанте и её состояниях) выводит 
статику из динамики» - эти слова, сказанные 
А.А. Ухтомским ещё в 1927 г. – предвидение 
будущей общей теории регулирования функ-
ции биологического организма, которая до сих 
пор затрудняется в постулировании динамиче-
ских аспектов сложных саморегулирующихся 
систем» (M. Mesarovic, 1970). Успехи, достиг-
нутые к настоящему времени в использовании 
нейрофизиологических методик (ЭЭГ, МРТ, 
ПЭТ), позволяют изучать динамику доминант-
ных патологических систем, «формируя мар-
кёры любого болезненного состояния, регули-
руемого ЦНС с целью их коррекции» (Кропотов 
М.Д., 2010).
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Высокая распространенность психопа-
тологической симптоматики в клинической 
картине болезней внутренних органов созда-
ет значительные проблемы в лечении и реа-
билитации больных у врачей общей практи-
ки [22, 23, 26, 29, 37, 38, 39].
Диагностика психических расстройств в 
соответствие с законодательством Украины 
является прерогативой врача-психиатра [25]. 
Лечение психических расстройств должно 
проводится в соответствие с утвержденны-
ми Критериями их диагностики и лечения 
[15,16] и Клиническими протоколами ока-
зания помощи по специальности «Психиа-
трия» [24].  В то же время многие действую-
щие клинические протоколы и консенсусы 
оказания помощи при органной патологии 
не предусматривают диагностики и лечения 
психопатологической симптоматики [22, 
23].
Патофизиологические основы комор-
бидности психопатологической симпто-
матики и патологии внутренних органов.
Нейродинамической основой сочетания 
психопатологической симптоматики с пато-
логией  внутренних органов является функ-
циональный комплекс церебральных струк-
тур образующих лимбико-диенцефальный 
круг (лобная кора, комиссуры мозга, гиппо-
камп и амигдалярный комплекс, ретикуляр-
ная формация, диенцефальные и гипотала-
мические отделы, гипофиз) [3, 17, 20, 22, 29, 
31]. 
Эта система обеспечивает функции вер-
бальной и патологической памяти, тони-
ческой активации коры, регуляции общей 
активности и эмоционального состояния, 
интерорецепции, вегетативной и эндокрин-
ной регуляции систем внутренних органов 
и иммунокомпетентных систем [3, 4, 17, 20, 
22, 31].
Нейрохимической основой коморбид-
ности психопатологической симптоматики 
и органной патологии является единство 
нейромедиаторно-нейрорецепторных си-
стем обеспечивающих нейродинамические 
процессы и регуляцию деятельности вну-
тренних органов [2, 17, 19, 22].
Психопатологическая симптоматика 
внутренних болезней в структуре психо-
соматических и соматопсихических отно-
шений.
В соответствие с понятиями психосома-
тики как раздела медицинской психологии 
[6, 14, 37] психопатологическая симптома-
тика может по-разному сочетаться с патоло-
гией внутренних органов.
Так в структуре психосоматических от-
ношений расстройства психической дея-
тельности могут быть фактором, способ-
ствующим развитию болезней внутренних 
органов (собственно психосоматических 
заболеваний). При этом психопатологиче-
ская симптоматика и органная патология 
совместно развиваясь, формируют фено-
мен психосоматического развития личности 
(примером которого является расстройства 
психической деятельности при гипертони-
ческой болезни) [6, 37, 38].
В рамках соматопсихических отноше-
ний патология внутренних органов влияет 
на психическое состояние пациента двумя 
путями [6, 14, 22, 37, 38 ].
Во-первых, органная патология действу-
ет как биологический патогенный фактор 
(интоксикация, нарушение нейрометаболиз-
ма).
Во-вторых, внутреннее заболевание яв-
ляется специфической психической травмой 
(психогенное влияние), снижая социальные 
возможности пациента.
Прогрессирование психических рас-
стройств под влиянием органной патологии 
лежит в основе так называемого соматоп-
сихического развития личности (примером 
которого является изменение личности в от-
даленном периоде инфаркта миокарда) [22, 
27, 37, 38].
Сочетание действия внутренних забо-
леваний как биологического и социального 
факторов обуславливают различные типы 
переживания болезни и реакции личности 
на болезнь [6, 28].
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Наконец, психические расстройства 
(раздел FICD-10) и заболевания внутренних 
органов и систем могут сочетаться, что будет 
отражаться на динамике как психического 
так и соматического заболевания [7, 11, 13, 
14, 22, 27, 29, 37, 38].
Принцип многоосевой операциональ-
ной диагностики расстройств психики 
при болезнях внутренних органов.
Диагностическое и статистическое руко-
водство по психическим расстройствам и на-
рушениям поведения [7, 8, 11, 41] основано 
на принципе операциональной диагностики 
рубрик психических расстройств с помощью 
четких диагностических критериев.
Вопрос о причинно-следственных свя-
зях между психопатологической симптома-
тикой и органной патологией не поднимает-
ся. Одновременно по разным осям диагно-
стируются: психопатологические синдромы, 
расстройства личности, патология внутрен-
них органов, наличие и выраженность пси-
хотравмирующих обстоятельств, степень 
нарушения социального функционирования 
[7, 8, 11, 41]. 
В Диагностическом и статистическом 
руководстве по психическим расстройствам 
отдельно выделяется группа органических 
психических расстройств. К ним относятся 
психические расстройства, вызванные спец-
ифическим органическим фактором (или 
факторами). Этот фактор (факторы) расце-
нивают как этиологический. Существуют 
указания анамнеза, данных физикального 
обследования или лабораторных тестов, ука-
зывающие на наличие этого фактора (факто-
ров) [7, 8, 11, 41].
Среди этих расстройств отдельно вы-
деляют органические психические рас-
стройства, связанные с соматическими рас-
стройствами. Соответственно термин со-
матическое расстройство употребляется 
относительно любого расстройства, пере-
численного в Международных статистиче-
ских классификациях болезней вне раздела 
психических расстройств и нарушений по-
ведения.
Понятия психоз и непсихотическое рас-
стройство в Диагностическом и статистиче-
ском руководстве по психическим расстрой-
ствам не используются, хотя употребляются 
термины, определяющие непсихотический 
и психотический уровень расстройств, спу-
танность сознания, расстройства личности, 
стойкие мнестические и стойкие тяжелые 
когнитивные расстройства [7, 8, 11, 41].
Соответственно к органическим пси-
хическим расстройствам, связанными с со-
матическими расстройствами, в этой диа-
гностической системе относят: делирий, 
деменцию, амнестическое расстройство, 
органическое бредовое расстройство, орга-
нический галлюциноз, органическое аффек-
тивное расстройство (уточнение: мания, де-
прессия, смешанное состояние), органиче-
ское тревожное расстройство, органическое 
личностное расстройство (уточнение: экс-
плозивный тип), органическое психическое 
расстройство без дополнительных уточне-
ний [7, 8, 11, 41].
В разделе F Психические расстройства 
и нарушения поведения Международной 
статистической классификации болезней, 
травм и причин смерти 19-го пересмотра 
для определения расстройств вызванных 
органическими поражениями мозга или за-
болеваниями органов и систем, вызывающи-
ми дисфункцию головного мозга, выделяют 
класс рубрик F0 Органические и симптома-
тические психические расстройства [7, 11, 
12, 18, 30].
Клинические описания и Исследова-
тельские диагностические критерии раздела 
FICD-10 расценивают эти расстройства как 
этиологически связанные с действием фак-
тора, вызывающего дисфункцию головного 
мозга на основании следующих диагности-
ческих критериев [12, 15, 16, 18, 26].
- Наличие болезни, повреждения или 
дисфункции головного мозга либо основно-
го заболевания, определенно связанного с 
этим расстройством.
- Взаимосвязь во времени (недели или 
несколько месяцев) между развитием основ-
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ного заболевания и началом развития психи-
ческого расстройства.
- Выздоровление от психического рас-
стройства вслед за устранением или изле-
чением предполагаемого заболевания (в си-
стеме Исследовательских диагностических 
критериев ICD-10 этот признак считается 
диагностически наиболее значимым) [12, 
15, 16].
- Отсутствие предположительных дан-
ных об иной причине психического рас-
стройства (выраженная семейная отягощен-
ность, тяжелая психическая травма).
Рубрики класса F0 при заболеваниях вну-
тренних органов и систем будут отображать 
обширную группу расстройств, включаю-
щих нарушения восприятия, мышления, на-
строения, эмоций, общего склада личности 
и поведения, снижения когнитивной продук-
тивности [7, 11, 12, 15, 16, 18, 22, 26].
Как и в Диагностическом и статистиче-
ском руководстве по психическим расстрой-
ствам в диагностической системе раздела 
FICD-10 понятияпсихоз и непсихотическое-
расстройство практически не используется. 
Однако выделяется понятие психотические 
симптомы, включающие: состояние психо-
моторного возбуждения или значительной 
заторможенности, галлюцинации, бред и ка-
татонические расстройства [12, 18, 30].
Все варианты спутанности сознания 
определяются рубрикой делирий.
Соответственно рубрики раздела FICD-
10 отражающие психические расстройства 
при заболеваниях внутренних органов могут 
быть сгупированны следующим образом [7, 
11, 12, 18, 22, 26, 27, 30].
Психотические расстройства:F 05.0 
Делирий не на фоне деменции, F 06.0 Орга-
нический галлюциноз, F 06.2 Органическое 
бредовое (шизофреноподобное) расстрой-
ство, F06.3 Органические аффективные рас-
стройства (психотического уровня) [7, 11, 
12, 15, 16, 18, 22, 26, 27, 30].
Непсихотические расстройства: F 06.3 
Органические аффективные расстройства 
(непсихотического уровня), F06.4 Органи-
ческое тревожное расстройство, F 06.5 Ор-
ганическое диссоциативное расстройство, F 
06.6 Органическое эмоционально-лабильное 
(астеническое) расстройство [12, 15, 16, 18, 
22, 26, 30].
Когнитивные нарушения: F 02.8 Де-
менция при других уточненных заболевани-
ях, F 04 Органический амнестический син-
дром, F 06.7 Легкое когнитивное расстрой-
ство (сочетающееся или не сочетающееся с 
системными соматическими расстройством) 
[11, 12, 15, 16, 18, 22].
Нарушения личности (преимуществен-
но расстройства в сферах эмоций, воли, 
структуры мышления): F 07.0 Органическое 
расстройство личности (включающее нару-
шение влечений, способности планирования 
и предвидения, мышления и эмоциональных 
реакций характерные для поражения лобных 
и левополушарных структур головного моз-
га), F 07.8 Другие органические расстройств 
личности (включающее нарушения эмоцио-
нальной сферы и мышления более характер-
ны для поражения правополушарных и ди-
енцефальных отделов мозга) [4, 12, 15, 16, 
26, 27].
В рамках рубрики F 09 Неуточненные ор-
ганические или симптоматические психиче-
ские расстройства пи заболеваниях внутрен-
них органов Критерии диагностики и лече-
ния психических расстройств и расстройств 
поведения, действующие в Украине [15, 16, 
36] выделяют два типа транзиторных пси-
хотических расстройств этиологию и пато-
генез которых не удается однозначно уста-
новить.
В случае доминирования как этиологи-
ческого фактора церебрально-органического 
поражения имеет место психотический эпи-
зод с внезапным началом и завершением.
В клинической картинедоминирует су-
меречное расстройство сознания. Отмеча-
ются дезорганизованное поведение, психо-
моторное возбуждение или ступор, отрывоч-
ные галлюцинации, бред и психосенсорные 
расстройства, тесно коррелирующие с на-
рушениями сознания. Отмечаются признаки 
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церебрально-эндокринных и диенцефаль-
ных расстройств.
Длительность эпизода 1-2 дня при 
остром течении и 1-2 недели при затяжном. 
Психотический эпизод амнезируется, остав-
ляя после себя психоорганические расстрой-
ства. Такие состояния оцениваются как ор-
ганический психоз [15, 16, 24].
В случае преобладания как этиологиче-
ского фактора интоксикации имеют место 
состояния, оцениваемые диагностической 
категорией симптоматический психоз [15, 
16].
Соответственно такие психические эпи-
зоды возникают под действием токсического 
фактора после кратковременного продро-
мального периода.
В клинической картине имеет место 
спутанность сознания в виде делириозного, 
делириозно-онирического или онейроидно-
подобного состояния. При тяжелой инток-
сикации может быть общее помрачение со-
знания с судорожным синдромом. В случае 
острого развития соматического заболева-
ния у ослабленного больного могут возник-
нуть аментивноподобные состояния. Вне 
тяжелой интоксикации имеют место они-
рические расстройства, может быть острый 
вербальный комментирующий галлюциноз. 
Характерен переход от одного синдрома 
к другому в виде своеобразных «сплавов». 
Длительности психоза до 3 суток. Выход 
из психоза с полным исчезновением симпто-
матики и остаточными астеническими рас-
стройствами [15, 16, 22, 36].
Синдромологическая характеристика 
психологической симптоматики при болез-
нях внутренних органов указывает как на 
определённую специфичность этих рас-
тройств при отдельных внутренних болез-
нях, так и на наличие общих особенностей 
синдромокинеза в рамках известных реги-
стров тяжести позитивных и негативных 
психопатологических симптомов и синдро-
мов [29, 35, 40].
Астенический синдром является об-
щим психопатологическим феноменом при 
внутренних болезнях. Его особенностью 
является преобладание утомляемости, вяло-
сти, гипостенических и церебрастенических 
компонентов при практическом отсутствии 
известного феномена «усталостине ищущей 
покоя» [1, 5, 9, 10, 22, 26, 29, 38, 40].
В структуре аффективных растройств 
доминирует депрессивный синдром,  тесно 
связанный с астенической симптоматикой. 
Для органной патологии более характерны 
тревожные, апатические, дистимические 
депресси с сочетанием адинамии, угрюмой 
ворчливости и демонстративного компонен-
та со стремлением привлечь внимание и по-
лучить поддержку [5, 9, 10, 13, 19, 21, 22, 23, 
29, 33, 34, 37].
Болезненно повышенное настроение 
при внутренних болезнях чаще является 
проявлением аффективной лабильности или 
носит оттенок благодушия с расторможен-
ностью,  которые ближе к мориоподобным 
проявлениями, чем к эндогеннойгипомании. 
Такая симптоматика зачастую сопровожда-
ется явлениями гипонозогнозии. Примером 
подобного состояния может быть своеобраз-
ное благодушие пациента в остром периоде 
инфаркта миокарда передней стенки левого 
желудочка [6, 9, 10, 22, 26, 29, 37, 38].
Неврозоподобные синдромыпри ор-
ганной патологии преимущественно возни-
кают на фоне астенической симптоматики и 
имеют определённую нозологическую спец-
ифику. Можно упомянуть близкие к сенесто-
патиям телесные сенсорные феномены при 
заболеваниях миокарда, деперсонализаци-
онные и психосенсорные расстройствапри 
нейроревматизме, истероформную симпто-
матику у больных спастическим энтероколи-
том, состояния близкие к паническим атакам 
и агарофобии при синдроме раздражённого 
толстого кишечника, кардионозофобиче-
скую симптоматику в подостром периоде 
инфаркта миокарда [5, 6, 9, 10, 22, 26, 29, 32, 
37, 38].
Сверхценные идеи имеют преиму-
щественно ипохондрическое содержание, 
включая дисморфофобические состояния 
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при эндокринопатиях, или сутяжный харак-
тер в случаях конфликтов с медицинским 
персоналом [6, 22, 26, 29, 32, 37, 38].
Симптоматические психозы чаще име-
ют сложную этиологию (генетическая пред-
расположенность, преморбидная органиче-
ская недостаточность мозга, интоксикация, 
нарушения нейрометаболизма, церебрально-
сосудистое органическое  поражение) [15, 
16, 22, 26, 29].
Выделяют острые симтоматические 
психозы со спутанностью сознания (оглу-
шение, делирий, аменция, эпилептиформ-
ное возбуждение, онирические состояния и 
острый вербальный галюциноз) [5, 9, 10, 22, 
26, 29].
Протрагированные симптоматиче-
ские психозы включают переходные син-
дромы по Вику (депрессии, депрессии с бре-
дом, мании, галюцинаторно-параноидные 
состояния, апатический ступор, псевдопара-
литические состояния, конфабулёз, транзи-
торный Корсаковский синдром) [5, 9, 10, 22, 
26, 29, 36, 40].
Негативная симптоматика при не-
инфекционных заболеваниях внутренних 
органов ограничивается повышенной ис-
тощаемостью психической деятельности 
(близкому к феномену «одряхления психи-
ки») в сочетании с некоторым органическим 
эмоциональным огрубением [5, 9, 10, 22, 26, 
29, 35, 37, 38 ]. 
При эндокринной патологии эти явле-
ния сочетаются с  нарушением влечений и 
настроения, образуя психоэндокринный 
синдром [5, 6, 9, 10, 22, 26, 29].
При длительном течении органной па-
тологии с патогенным воздействием на це-
ребральные структурынаростают органиче-
ские изменения личности и когнитивные на-
рушения с развитием психоорганического 
синдрома (соответственно астенического, 
эксплозивного, эйфорического или апатиче-
ского вариантов) [5, 9, 10, 26, 29, 35, 38].
Таким образом,  лечение и реабилитация 
больных с заболеваними внутренних орга-
нов должны включать терапиюкоморбидной 
психопатологической симптоматики.
Решение этой задачи возможно только 
при своевременной и многосторонней диа-
гностической оценкепсихопатологических 
симптомокомплексов в клинической карти-
не внутренних болезней.
При этом целесообразно дополнятьре-
гламентированную протоколами стандар-
тнуюоперациональную диагностику рубрик 
международных статистических класси-
фикацийуглубленной синдромологической 
характеристикой психопатологических 
феноменов,ориентированной на учетих эти-
ологической и патогенетической связис па-
тологией внутренних органов.
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У статті на підставі 45-річного досвіду особистого застосу-
вання, автор обгрунтовує ефективність при межових психічних 
розладах методу пентади, комплексу психотерапевттичних 
впливів, що складаються з п'яти елементів: інформаційно-
пізнавального заняття, дискусії, самонастрою, аутотренінгу, 
гіпнозу. Всі вони на-правлені на різні рівні психіка та 
особистості пацієнту: 1-а група методів (різноманітні спосо-
би пізнавальної ПТ) використовує пізнавально-поведінкові 
механізми психологічного захисту; 2-я група методів (гіпноз і 
його похідні: аутотренінг, медитація, навіювання) використовує 
психофізіологічний захист зміненої свідо-мості; що забезпечує 
ефективність методу пентади в більше ніж 75% випадків. 
Ключові слова:  когнітивний, біхевіоральний, 
самонавіювання, гіпноз, комплекс
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PENTAD  METOD  IN  THE  COGNITIVT-BEHAVIORAL 
SYSTEM  OF  PSYCHOTHERAPY OF THE  BORDERLINE 
DISORDERS
 45 years experience of usage.
Institute of Innovative And Post-Graduate Education 
of I.I. Mechnikov Odessa National University
Based on 45 years of personal experience, in the article the 
author proves the effi ciency of the pentad method for the borderline 
mental disorders, the complex of psychotherapeutic impacts, 
consisting of fi ve elements: informational and cognitive sessions, 
discussions, self-setting, auto-training, hypnosis. They are all 
aimed at different levels of mentality and patients personality: the 
1st group of method (multiple ways of cognitive PT) uses cognitive-
behavioral psychological mechanisms of defense; the 2nd group of 
method (hypnosis and its derivatives: auto-training, meditation, 
suggestion) uses psychophysiological protection of altered state 
of  consciousness, which ensures an effi cient method of pentad in 
more than 75% of cases.
Key words: cognitive, behavioral, self-suggestion, hypnosis, 
complex.
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Введение
Основой познавательно-поведенческой 
психотерапии является бихевиоризм – на-
правление психологии, основоположником 
которого был J.B.Watson. Большое влияние 
на возникновение бихевиоризма и пове-
денческой психотерапии оказали труды 
В. М. Бехтерева [1], И. П. Павлова [12], E. 
Tolman. Поведенческая психотерапия как 
одно из самостоятельных направлений 
психической терапии (а теперь известно, 
что одно из основных) возникла в 1950-60 
гг. На ее развитие  значительную роль сы-
грала теория научения через наблюдение 
и когнитивные методы психотерапии, по-
скольку имеется тесная связь когнитивных 
и поведенческих параметров психики при 
доминирующем значении первых. Далее 
D. Meichenbaum [19] заложил основы ин-
тегративного подхода, что принципиально 
важно,  в объединении познавательной и 
поведенческой психотерапии, развитый в 
последующем многими исследователями с 
разных позиций и направлений.
В то же время считаю необходимым 
еще раз отметить значительную роль в 
возникновении и развитии познавательно-
поведенческой психотерапии создателей 
системы рациональной психотерапии - P. 
Dubois [4,1904] и J. Dejerine [3, 1911], впер-
вые в мире применивших интегративный 
подход в терапии неврозов и использовав-
ших в качестве основных способов пси-
хического воз-действия познавательно-
поведенческие механизмы: разъяснение, 
убеждение, внушение, обучение, перевос-
питание, функциональные тренировки.   
Согласно П. Дюбуа, «нужно развивать 
и укреплять ум больного, научить его пра-
вильно смотреть на вещи... Для этого нет 
другого средства, кроме убеждения посред-
ством диалектики» (с. IY). Ж. Дежерин до-
полняет своего учителя: «Необходимо, что-
бы больной вполне усвоил сущность тех 
болезненных расстройств, которые у него 
наблюдаются... В деле функциональных 
проявлений «познай себя» сократического 
учения реализует для больного наибольшее 
число шансов окончательного выздоровле-
ния» (с. 408).
Материал и методы психотерапии
Всего за 45 лет лично у меня прошли ле-
чение около 20 тыс. пациентов (2/3 жен., 1/3 
муж.) с пограничными психическими  рас-
стройствами. Из них свыше 12 тыс. пациен-
тов прошли психотерапию (ПТ) в качестве 
основного лечебного средства, из которых у 
более 10 тыс. была применена  ПТ с исполь-
зованием психофизиологической защиты 
измененного сознания (внушение, внушен-
ный сон-отдых/гипноз, в т.ч. с применением 
катарсиса, аутотренинг, др.) была применена 
как основная (значительное меньшинство) 
или в комплексе с другими формами ПТ 
(значительное большинство). Первые годы 
работы я применял индивидуальные сеан-
сы ПТ. Через 5 лет  стал применять само-
внушение, аутотренинг, внушенный отдых/
гипноз в структуре разработанного мной 
метода пентады, начинающийся с инфор-
мационной беседы врача, затем дискуссии 
(врач-пациент, в группе). С учетом большо-
го наплыва пациентов метод пентады был 
применен в основном в групповой форме 
(8-12 пациентов).  
Возникновение и развитие метода 
пентады
Применяя с 1965 года психические ме-
тоды в лечении невротических и других 
пограничных расстройств, я через несколь-
ко лет пришел к выводу о необходимости 
комплексного подхода, сочетании способов 
клинико-аналитической, познавательной, 
гипносуггестивной, тренировочной, сти-
мулирующей психотерапии. Постепенно в 
отношении пациентов с невротическими 
и поведенческими расстройствами, осо-
бенно сопровождающимися системны-ми 
висцеро-вегетативными дисфункциями в 
коморбидности с фобиями, сложился ком-
плекс психотерапевтических воздействий, 
окончательно оформленный как метод 
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пентады и состоящий из пяти частей: 1) 
информационно-познавательного заня-
тия  – 20 мин.; 2) дискуссии (врач-пациент, 
в группе) – 20 мин.; 3) самоутверждения, 
самоустановки – 5 мин.; 4) аутогренинга, 
органотренинга – 10 мин.; 5) гипноза – 20 
мин. Впрочем, продолжительность первой и 
второй составных частей, особенно в начале 
курса ПТ, может быть увеличена. 
На окончательное оформление, осо-
бенно на название метода, оказала влияние 
«психотерапевтическая триада Бехтерева», 
комплексный способ психотерапии, при-
меняемый корифеем, что следует уточнить, 
исключительно для коллективного лечения 
больных алкоголизмом и состоящий из бе-
седы врача, гипнотического внушения и са-
мовнушения, носящий в боль-шой степени 
директивный характер.
За минувшее  время существенно из-
менился мир, уровень образования и само-
сознания людей. В большей степени стали 
необходимы в психотерапии методы само-
воздействия: самопознание, аутотренинг, 
самоутверждение, самовоспитание, само-
выражение. Современная ПТ уже является 
процессом психического взаимодействия 
врача с пациентом, а не только воздействия 
первого на второго.
С учетом вышеизложенного проводи-
мые нами сеансы психотерапии по-добны 
учебно-тренировочным занятиям при самом 
активном участии в них пациентов, обсуж-
дающих предлагаемые темы и интересую-
щие их вопросы. 
В отличие от психоанализа клинико-
психологический анализ лишен догм и 
основан на гиппократовском, материали-
стическом принципе в объяснении развития 
и  устранения невротической патологии у 
пациента. Терапевт совместно с пациентом, 
зачастую прибегая к помощи специальной 
литературы и учебных пособий, анализиру-
ет этиопатогенетические механизмы разви-
тия невротического состояния и путей вы-
хода из него.   
Основы клинико-психологического ана-
лиза были заложены еще Полем Дюбуа [4]. 
Чтобы больной пришел к убеждению функ-
циональной природы своего расстройства и 
излечению от него, он писал: «Я лично ста-
раюсь представить разумные основания для 
своих утверждений, … убеждения, основан-
ные на моих психологических и физиоло-
гических воззрениях. Я стараюсь вести его 
тем путем, каким дошел и сам, просветить 
его и объяснить ему, насколько это возмож-
но, влияние представлений на функции ор-
ганизма… Они (больные) говорят мне: вы 
разъяснили мне, что во мне происходит, ка-
ким путем я заболел и каким образом могу 
вылечиться. Теперь, когда вы мне сказали, 
мне кажется, что все это очень просто, и 
даже странно, как это я сам не дошел до это-
го. В этом весь секрет рациональной психо-
терапии» (с. 263). Идя в ногу со временем, 
Дюбуа  в своей практической работе исполь-
зовал новейшие достижения медицинской 
науки; 239 страницу своей книги он посвя-
щает «капитальному труду о работе пище-
варительных желез проф. Павлова», находя 
в нем глубокое обоснование своим клиниче-
ским наблюдениям и психотерапевтическим 
воздействиям. И это в 1904 году, тогда, как 
и в наше время, в работах западных коллег 
чрезвычайно редко можно найти ссылки на 
научные достижения Нобелевского лауреата 
по медицине в области условных рефлексов, 
а затем - двух сигнальных систем высшей 
нерв-ной деятельности у человека и др.  
Успехи, достигнутые к нашему времени 
в развитии психологии, нейрофи-зиологии, 
медицины, позволяют современному психо-
терапевту проводить разъяснения и убежде-
ния еще более мотивированно.     
Темы занятий охватывают широкий круг 
вопросов по анатомии, физиологии, осо-
бенно вегетативной регуляции и эмоциям, 
механизму боли, расстройствам чувстви-
тельности и восприятия, функциональным 
расстройствам внутренних органов и их кли-
ническим проявлениям, типам темперамен-
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та и характера, невротическим конфликтам 
личности, соотношению сознания и подсо-
знания, психосоматическим соотношени-
ям («психосоматической проводимости»), 
межполушарной асимметрии, идеомотор-
ным и идео-сенсорным реакциям, теории и 
практике внушения и самовнушения, осно-
вным положениям гештальт-психологии, 
когнитивной психологии, методам саморе-
гуляции, в т.ч. аутогенной тренировке и ды-
хательным упражнениям. 
Для успешного проведения с пациен-
тами занятий, носящих информационно-
познавательный характер (индивидуально, 
в группе), широко применяем  пособия по 
анатомии и физиологии человека (муляжи, 
атласы), ме-дицинские и психологические 
справочники и руководства, пособия, схе-
мы, рисунки по психологии, типам темпе-
рамента, методам саморегуляции, а так-же 
книги основных мировых религий, которые 
используем вне контекста веры или неверия 
в Бога, а как кладезь мудрости, из которых 
черпаем сотни мудрых мыслей, пословиц, 
поговорок, летучих слов и выражений – сгу-
сток многовекового опыта народов Мира.
Необходима доска (планшет), на кото-
рой по ходу обсуждаемой  темы можно про-
иллюстрировать основные мысли, механиз-
мы, и тогда визуализация обсуждаемой идеи 
делает ее наглядной, а потому более инте-
ресной и понятной.
На занятии, посвященном трихотоми-
ческой структуре личности человека: тело, 
душа, дух,  аргументировано, на примерах 
окружающей нас жизни обсуждаем, как без 
соблюдения нравственных законов и норм 
поведения в обществе Homo sapiens очень 
быстро дичает и вырождается душевно и 
даже физически и, напротив, как духовное 
и нравственное в человеке способствует его 
долголетию. Что есть тело, не требует осо-
бых пояснений, кроме разве того, что от го-
ловного мозга, как части тела, зависит ду-
шевное и духовное при соответствующих 
условиях. Душа – это интеллект, эмоции, 
воля; дух – мировозрение, общечеловече-
ские нравственно-этические принципы и 
установки, определяющие поведение че-
ловека. Все едино в человеке, и здесь не-
обходимо привести яркие тому примеры.
1. Пациентка на протяжении 5 лет стра-
дала от привычной рвоты, начало которой 
по-ложило следующее обстоятельство. Как-
то в гостях подали вкусное жаркое. Все хва-
лили хозяйку и она тоже. Тут хозяйка возьми 
и скажи: «А знаете, что это было?... Нутрия!» 
Пациентка никак не ожидала такого и, буду-
чи брезгливой, испытала отвращение, пред-
ставив это животное, похожее на большую 
крысу, от чего ее стошнило. Она помчалась 
в туалет, где изрыгнула все съеденное.1 
2. В Афганистане советские солдаты 
столкнулись с сильным духомпротивником. 
У захваченных в плен моджахедов невоз-
можно было добиться признания никакими 
способами кроме иезуитского. На глазах у 
пленного мусульманина вынимали пулю из 
гильзы, вместо которой впихивали кусок 
свинины. Видя, что сейчас будет застрелен 
посредством грязного животного и поэтому 
уже точно попадет в ад, а не рай, несчаст-
ный душевно и телесно ломался.  
Подобные примеры убеждают пациен-
тов в том, что впечатления, обстоятельства, 
действия, затрагивающие нравственно-
этические, эстетические, религиозные сфе-
ры личности, то есть дух, посредством его 
вызывают соответствующую эмоцию, то 
есть душевную реакцию,  а участвующий 
в ее структуре вегетативный компонент - 
телесную реакцию. Подобное взаимодей-
ствие духа, души и тела есть перманентное 
1 Эта пациентка обратилась к психотерапевту после 
пятилетнего многократного и безус-пешного лечения 
у терапевтов, гастроэнтерологов, находящих у нее 
органическую соматическую патологию, игнорируя 
роль личности, невротические механизмы фиксации 
вегетативной дис-функции и эффективность психи-
ческой терапии в устранении подобных расстройств. 
Этот далеко не единственный случай указывает на 
необходимость распространения знаний о невроти-
ческой природе многих дисфункций и их устранения 
психотерапией. 
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явление в жизни человека, проявляющееся в 
ситуации конфликта между желаемым и за-
претным, но особенно при насильственной 
попытке преодолеть категорический нравст-
венный запрет личности.
Простой, но весьма наглядной демон-
страцией взаимодействия души и тела в 
форме идеомоторных реакций является 
опыт с маятником Бэкона.   
В процессе этих занятий реализуется 
принцип воспитания информацией, в ре-
зультате чего пациенты по иному оценивают 
состояние своего здоровья, не категорично 
и безнадежно, гиперболизируя болезненные 
проявления и преуменьшая свои возмож-
ности защиты, а, напротив, реалистично и 
опти-мистично.
Темы занятий соответствуют клиниче-
ской картине невротических, поведенче-
ских и психосоматических расстройств у 
больных, а форма изложения врачом вопро-
сов их этиопатогенеза и динамики - образо-
ванию, профессии, способностям и др. лич-
ностным качествам пациентов. Однако во 
всех случаях широко использую метафоры, 
яркие образные сравнения, пословицы и по-
говорки, выдержки из философских, рели-
гиозных, художественных книг. Подобный 
стиль, оживляя эмоционально, обостряет 
восприятие и делает более доступным изла-
гаемый врачом материал, а во второй части 
занятия, про-водимого в форме дискуссии, 
особенно предпочтителен.
Для примера привожу общую схему за-
нятия, проводимого с пациентами, страдаю-
щими от невротической (соматоформной) 
кардиалгии в коморбидности с кардиофоби-
ей (клаустро-, агарофобией, др.). 
При кардиалгическом синдроме верте-
брогенного генеза, пользуясь набором по-
звонков, рисунками и схемами спинного 
мозга и периферической нервной системы, 
врач в доступной форме объясняет пациен-
там механизм болевых ощущений, вызы-
ваемых раздражением корешков шейного и 
верхнегрудного отдела позвоночника. Срав-
нение этого механизма с телефоном - на-
бирают номер здесь, звонит там – помогает 
пациенту понять, как раздражение корешка 
вызывает ощущение в отдаленной области 
иннервации: левой  половине грудной клет-
ки, под лопаткой, в руке.
Чтобы лучше усваивалась информация 
и эффективнее происходила эмоциональная 
пе-реориентация больных, на подобные за-
нятия для контраста целесообразно пригла-
сить бывших пациентов с лево-  и особенно 
правосторонней торакалгией: те же ощуще-
ния, но в разных сторонах грудной клетки 
и с разной оценкой и реакцией. В случае с 
правосторонней торакалгией никаких стра-
хов за сердце, слева – даже у не мнительного 
нет-нет да и возникнут опасения  за сердце.
При ущемлении капсулы головки ребра 
или реберно-грудинного сочленения, вызы-
вающим резкую простреливающую боль 
в груди, ограничивающим ее дыхательные 
движения, необходимо доказать пациенту 
на механической модели грудной клетки, 
что эта боль, связанная с ритмом дыхатель-
ных движений, не сердечного происхожде-
ния. Помогает аналогия с довольно часто 
встречающимся ущемлением в коленном 
или голеностопном суставе, когда ногу из-за 
сильных болей нельзя ни согнуть, ни разо-
гнуть, что, однако, ни у кого не вызывает 
страха смерти.
Весьма способствует успеху терапии 
приглашение на занятия бывших пациен-
тов, попадавших в трагикомические ситуа-
ции, например: испытывая сердцебиение и 
кардиофобические переживания на улице, 
пациент, увидев машину скорой  помощи, 
догнал ее и ... страх пропал; другой молодой 
пациент, ремонтируя крышу собственного 
дома, полчаса, дожидаясь СМП просидел на 
ней, не шевелясь от боли в груди и страха 
за сердце; и  т.п. Обычный в конце рассказа 
о трагикомической ситуации взрыв смеха в 
группе обладает катарктическим целебным 
эффектом в направлении всех присутствую-
щих. 
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Таким образом, совместное  обсуждение 
бывшими и настоящими пациентами аспек-
тов этиопатогенеза (психологических, фи-
зиологических) невротических расстройств, 
способов психической саморегуляции и 
адаптации должно проходить на высокой 
ноте и сопровождаться эффектом «эмоцио-
нального толчка» (J. Dejerine).
При проведении информационно-
познавательных занятий с пациентами, стра-
дающими от соматоформных вегетативных 
дисфункций  других висцеральных систем, 
психотерапевт профессионально доводит 
до них анатомо-физиологические особенно-
сти в норме и патологии.
Важно довести до сведения пациентов, 
что при тревожных и депрессивных рас-
стройствах проводимость афферентной 
импульсации через гипоталамическую об-
ласть в кортикальные повышается, благо-
даря чему субклинические раздражения 
становятся воспринимаемыми и осозна-
ваемые [Захаржевский В. Б., 4]; а при по-
вышении настроения и психического то-
нуса, напротив, отмеченная проводимость 
уменьшается, в результате чего болезнен-
ные ощущения не воспринимаются, «боль 
проходит». Отсюда мотивированный вы-
вод, который пациенты делают для себя, о 
необходимости зани-маться поглощающим 
внимание действием, трудом, хобби, искус-
ством, творчеством, вопреки имеющимся 
болезненным ипохондрическим пережива-
ниям, что, безусловно, переключая, оздо-
равливает.   
Среди многочисленных тем, обсуждае-
мых на занятиях, перманентны: теории об 
условных рефлексах и двух сигнальных 
систем у человека, доминанты Ухтомского, 
теория психологической установки, общие 
принципы информационных технологий 
и гештальтпсихологии, триединство лич-
ности  человека, особенности личностного 
реагирования. 
Необходимо отметить, что изучение 
типов характера человека, в т. ч. уравно-
вешенного/гармоничного, акцентуирован-
ного и патологического, является одним из 
основных и необходимо для того, чтобы 
пациенты, во-первых, находили у себя, сво-
их коллег и близких те или иные радикалы 
и, во-вторых, знали о минусах и, главное, 
о плюсах особенностей своего характера и 
других людей. Эти знания необходимы для 
адекватной оценки эмоционального и пове-
денческого реагирования, своего и окружа-
ющих, а также для выбора целесообразного 
стиля своего поведения и его тренировки в 
конкретной, в т. ч. стрессовой/невротиче-
ской ситуации. Начинаем изучение с типо-
логии врожденных темпераментов, предло-
женных еще отцом медицины Гиппократом. 
Прекрасным пособием здесь являются ри-
сунки датского карикатуриста Х.Бидструпа 
«Типы темпераментов» [8]. 
Простой сюжет – гражданин присел 
на скамейку и, сняв с головы шляпу, поло-
жил ее рядом с собой – позволяет глубоко 
запечатлеть и вникнуть в проблему роли 
личностного реагирования в зависимости 
от темперамента и характера, что демон-
стрирует динамически меняющаяся ситуа-
ция. После того, как рассеянный прохожий 
присел рядом на скамейку и превратил эту 
шляпу в блин, выяснилось, что у хозяина 
шляпы в зависимости от его темперамента 
наблюдалась разная реакция: у сангвиника 
это вызвало смех, у меланхолика – уныние и 
слезы, у холерика – гнев и агрессию, а флег-
матик с безразличным видом надел шляпу-
блин себе на голову. 
Этот сюжет позволяет перейти к об-
суждению типов характера, согласно совре-
менной их трактовки, особенно к консти-
туциональной типологии  Э. Кречмера [9]: 
шизотимы – шизоиды, циклотимы – цикло-
иды, включая описанных затем по аналогии 
эпитимов – эпилептоидов [Ганнушкин, 2]; 
К. Юнга: экстраверты – интраверты; и др., а 
также описанные К. Леонгардом акцентуи-
рованные личности в обеих частях однои-
менной монографии [11].
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Прицельно изучаются истерические 
и психастенические черты, с проявлени-
ем которых у своих пациентов/клиентов 
психотерапевту/клиническому психологу 
приходится встречаться довольно часто, в 
т. ч. в форме  реагирования и развития. В 
последующем с уже подготовленными па-
циентами для закрепления их знаний в об-
ласти характерологии широко используем 
обсуждение персонажей, описанных клас-
сиками художественной литературы: «По-
прыгунья», «Человек в футляре», «Смерть 
чиновника», «Унтер При-шибеев», «Хаме-
леон»  и др. А. П. Чехова; Акакий Акакие-
вич, Иван Иванович с Иваном Никифоро-
вичем и целая плеяда вкупе с Чичиковым 
из «Ревизора» и др. Н. В. Гоголя; «Братья 
Карамазовы» во главе со своим отцом Фе-
дором Павловичем и его незаконнорожден-
ным сыном Смердяковым, купец Рогожин 
и др. герои произведений Ф. М. Достоев-
ского; у В. М. Шукшина находим целую га-
лерею ярких  психологических/патопсихо-
логических портретов ак-центуированных 
и аномальных личностей.   Таким образом, 
художественная литература содержит, с 
точки зрения практического психотерапев-
та/психолога, богатый учебный материал, 
способствующий эффективности психоте-
рапии. Кроме того, многие писатели, как, 
например, М. М. Зощенко,  страдали от не-
вротических расстройств, а затем описали 
(«Повесть о разуме»), как они избавились от 
них. Подобное обсуждение с пациентом/в 
группе представляет большую ценность 
при проведении занятий познавательно-
поведенческой ПТ. Что касается конкретно 
самой «Повести о разуме», то, согласно на-
шего опыта, проведение своеобразной чита-
тельской конференции в группе пациентов 
с обсессивно-фобическими комплексами, 
предварительно прочитавшими произве-
дение, оказывает выраженное терапевти-
ческое воздействие. Должен заметить, что 
использование художественных произведе-
ний у нас идет не в плане библиотерапии, 
ибо каждый пример выступает экспромтом 
в каждом конкретном случае.  
Несмотря на техническую простоту, ис-
пользование самонастроев/самовнушений 
оказывается достаточно эффективным в 
устранении невротических растройств при 
условии интегративного характера психоте-
рапии. Проведению самоутверждения (са-
моустановки) под эпиграфами «повторение 
– мать учения» и «капля за каплей камень 
долбит» предшествует изучение пациента-
ми теории и практике внушения и обучения, 
ознакомление с методом самовнушения 
Э.Куэ [11]. Чтобы пациенты могли самосто-
ятельно пользоваться самоутверждениями 
(самоустановками), учим их самостоятельно 
составлять тексты объемом в 1-2 страницы и 
технике исполнения. Возможно использова-
ние записей самоутверждений, записанных 
на какое-либо техническое устройство (в т. 
ч. диктофон в мобильном телефоне), нашеп-
тываемых самим пациентом.
Появившиеся в последних публикациях 
сообщения о достоверно малой эффектив-
ности аутогенной тренировки [6]  объясняю 
тем, что метод часто применяют только с 
помощью технических средств, без должно-
го установления и поддержания продуктив-
ного психотерапевтического контакта, вне 
системы познавательно-поведенческой пси-
хотерапии и клинико-психологического ана-
лиза. При условии включения аутотренинга 
в качестве одного из методов, развивающих 
психическую саморегуляцию у пациента, в 
систему, в нашем случае метода пентады, 
АТ Шульца способствует общей суммарной 
эффективности психотерапии. 
Аутотренинг (органотренинг) рекомен-
дую проводить в соответствии с рекоменда-
циями И. Шульца [19], а также Х. Клейнзорге 
и Г. Клюмбиеса [7] с некоторыми  модифика-
циями: взор сконцентрировать на переносье 
(можно в ритме дыхания переводить его на 
кончик носа), повторение расслабляющих и 
седативных формул на выдохе, а тонизиру-
ющих/стимулирующих – на вдохе, задержка 
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дыхания (пауза) после каждого выдоха от 
2-х до 8-ми секунд. Обязательны самостоя-
тельные тренировки 2-3 раза в день.
Гипноз, как и В. Е. Рожнов с М. Е. Бур-
но [16] с ссылками на классические рабо-
ты Павлова,  рассматриваю как особую за-
щитную реакцию, но при этом указываю 
– возникающую в ответ на сосредоточение 
внимания и эмоциональное напряжение, 
достигаемые определенными технически-
ми приемами, возбуждающими филогене-
тически адаптационные механизмы: изме-
нение со-знания, высокую подражаемость 
(внушаемость), анестезию, каталепсию, 
что позволяет оказывать воздействие на 
подсознание пациента, вкладывая пози-
тивные установки, вызывая катарсис,  а 
через гипоталамо-гипофизарную функцио-
нальную систему  влиять на вегетативные 
функции и трофические процессы, стиму-
лируя психологический и биологический 
иммунитет [15].
Считая, что гипноз является наиболее 
физиологичным из всех методов психотера-
пии, провожу его следом за третьей и чет-
вертой частями пентады. Необходимо заме-
тить, что после проведения самонастроев и 
аутотренинга/органотренинга с использова-
нием однотипного звукового/музыкального 
сопровождения у большинства пациентов 
в конце гетеротренинга физиологические и 
психологические показатели (ритм дыхания 
как у спящего, от-сутствуют глотательные 
движения, выражение лица расслабленно-
отрешенное и др.) указывают на развитие 
I-II стадии гипноза по Форелю-Бехтереву, 
что подтверждает высказанное ранее мной 
мнение о том, что и внушение, и медитация, 
и аутотренинг являются родственными гип-
нозу состояниями [14].  
Учитывая вышеизложенное, последнюю 
часть пентады, собственно гипноз, прово-
жу как логическое продолжение предыду-
щих двух частей без каких-либо переходов. 
Обычно я говорю пациентам: «А теперь, 
просто так слушая мой голос,  погружай-
тесь все глубже и глубже в свой внутренний 
мир. Погружайтесь в приятные ощущения 
отдохновения, приятные воспоминания. 
Чем дольше слышится мой голос, голос вра-
ча, тем глубже и глубже лечебный отдых». 
Далее следуют обычные формулы для углу-
бления гипнотического состояния, среди 
которых отдаю предпочтение вызыванию 
образов (визуальных, кинестетических), че-
редуемые лечебными формулами внушения 
(в равной степени и директивными, и моти-
вированными).   
Учитывая мощное психологическое 
и физиологическое действие гипноза, им 
следует венчать комплексное психотера-
певтическое воздействие метода пентады, 
стремясь высоко эмоционально исполнить 
финальные ноты, для фиксации и закре-
пления общего результата. Чтобы достичь 
нужного и успешного результата, здесь не-
уместны штамп и стандарт (Рожнов В. Е., 
Рожнова М. А., 17). 
Результаты и их обсуждение
В отличие от других систем 
познавательно-поведенческой психотера-
пии, в которых информация в форме разъ-
яснений и убеждений преподносится скорее 
теоретически, в форме просвещения, к тому 
же без использования других, кроме слу-
хового, анализаторов, при методе пентады, 
во-первых, занятия проводим наглядно и, 
во-вторых, состоящим из двух частей: тео-
ретической и практической.
Практическая часть включает демон-
страцию на самих пациентах феноменов 
внушения и самовнушения (вначале так, как 
это делал Э. Куэ [10], затем все более услож-
няя), гипноза и самогипноза, суггестивное 
провоци-рование невротических, чаще кон-
версионных, расстройств, сопровождаю-
щихся эффектом катарсиса. Конечно, раз-
работанный и описанный мной прием 
суггестивного провоцирования невротиче-
ских расстройств [13] требует определен-
ного навыка, зато терапевтический эффект, 
получаемый в ре-зультате его применения 
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в структуре способа пентады, оправдывает 
затраченные усилия.       
Последующее обсуждение связи вну-
шаемости с психосоматической про-
водимостью и чертами характера, трениров-
ка альтернативного поведения способствует 
формированию навыков саморегуляции.
Обсуждение проблем, связанных с три-
хотомической структурой личности,  стиму-
лирует  пациентов  к приобщению к духов-
ному, к самораскрытию  своего личностного 
потенциала человека и гражданина; заряжа-
ет стенической эмоцией.
Все составные части психотерапевти-
ческого способа пентады столь органично 
вписываются в канву психического воздей-
ствия на сеансе, что создают позитивные 
мотивы и установки, коррекции когнитив-
ных дисфункций у пациентов, в результа-
те чего реализация убеждений и внушений 
в гипнозе становится более успешной и 
основательной. Способ позитивно воспри-
нимается пациентами, в т. ч. психастени-
ческими личностями, внушаемость и гип-
набельность которых оказывается в этом 
случае выше, чем при других, директивных 
техниках.
Максимально выраженный результат 
при лечении невротических, соматоформ-
ных и других пограничных  расстройствах 
превышает 75%. Высокая эффективность 
лечения объясняется, по моему мнению, 
сочетанному и комплексному воздействию 
на разные уровни психики пациентов при 
одновременном активном включении их в 
психотерапевтический процесс.
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Терапевтична резистентність до дії 
протисудомних препаратів в значній мірі 
знижує ефективність лікування епілепсії 
[1—3]. Розрізняють первинну і вторинну 
фармакотерапевтичну резистентність. Пер-
винна резистентність проявляється в тому, 
що організм не відповідає фармакологічною 
реакцією вже при початковому застосуванні 
препарата. Пов’язано це, головним чином, з 
генетичним поліморфізмом, що призводить 
до дефіциту синтеза білків, що складають 
спеціалізовані рецептори нейрональних 
мембран і ферментів синтезу та інактивації 
нейромедіаторів, тобто біологічних мішеней 
дії антиконвульсантів. Все це відноситься 
до сфери фармакогенетики.
Первинна резистентність може бути 
також обумовлена домінантною (переваж-
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In animal studies, there was established the patterns of devel-
opment of tolerance to action  of anticonvulsants. It was revealed 
the presence of cross-tolerance among the study antiepileptic 
drugs. It was shown interhemispheric dominant effect of anticon-
vulsants with the predominant infl uence of carbamazepine, topi-
ramate, lamotrigine on the right hemisphere, natrium valproate - 
by the left hemisphere of the brain. Phenobarbіtal has ambivalent 
effect on both hemispheres. In clinical studies in patients with 
epilepsy it was revealed the presence of a polymorphic gene 
MOG4 by type TAAA, the expression of which provides a syn-
thesis of myelin basic protein and myelination of nerve agents. 
MOG4 polymorphism occurs in 2 times more in patients with 
drug-resistant epilepsy.
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ною) ліво-правопівкульовою дією різних 
протисудомних препаратів. Зрозуміло, що, 
якщо вогнище епілептогенної активності 
знаходиться в одній півкулі, а застосовува-
ний антиконвульсант проявляє переважний 
вплив на іншу півкулю, то навряд чи можна 
очікувати високої лікувальної ефективності. 
Ці проблеми відносяться до питань міжку-
льової нейропсихофармакології [4].
Вторинна резистентність, це коли дебют 
і міттельшпіль лікування демонструють хо-
рошу терапевтичну ефективність, але в про-
цесі лікування,    в ендшпілі, фармакологіч-
на відповідь знижується або повністю ніве-
люється. Неодмінною умовою формування 
вторинної резистентності слугує тривале 
застосування лікарського препарату, що зу-
стрічається при лікуванні хронічних захво-
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рювань. Епілепсія відноситься до таких за-
хворювань, що вимагають тривалого, часто 
протягом всього життя, застосування проти-
судомних засобів.   
Перераховані питання представляють 
не тільки науковий інтерес, але мають і чіт-
ке прагматичне значення в області клінічної 
і експериментальної епілептології.
Методи дослідження
Для вивчення поставлених питань були 
проведені відповідні експериментальні і 
клінічні дослідження.
Досліди виконані на нелінійних білих 
мишах і білих щурах лінії Вістар, розве-
дених у віварії Інституту фармакології та 
токсикології НАМН України. Тварини утри-
мувалися відповідно до вимог GLP [5]. Всі 
маніпуляції в процесі проведення дослідів 
відповідали міжнародним правилам роботи 
з експериментальними тваринами [6].
Для досліджень були вибрані найбільш 
широко застосовувані протисудомні препа-
рати, які вводилися внутрішньоочеревинно 
(в/о) в ефективних протисудомних дозах: фе-
нобарбітал (20 мг/кг), карбамазепін (125 мг/
кг), вальпроат натрія (155 мг/кг), топірамат 
(300 мг/кг) і ламотриджин (30 мг/кг)  [7,8]. 
Експериментальні судомні стани моделю-
валися з використанням хемоконвульсантів 
(коразол, 100 мг/кг, в/о і тіосемікарбазид, 20 
мг/кг, в/о) та максимального електрошоку 
(МЕШ). Вогнищева епілепсія моделювала-
ся шляхом аплікації алюмінієвих квасців на 
кору мозку білих щурів в лобно-скроневій 
області лівої чи правої півкулі [9].
Тимчасове виключення функціонуван-
ня лівої чи правої півкулі головного мозку 
досягалося за допомогою поширюваної ка-
лієвої депресії з аплікацією 25% KCl через 
трепанаційний отвір на кору відповідно лі-
вої чи правої  півкулі [9,10].
Біоелектрична активність мозку реє-
струвалася за допомогою ніхромових елек-
тродів, хронічно вживлених у симетричні 
ділянки сенсомоторної кори лівої і правої 
півкуль. У роботі був використаний електро-
енцефалограф   НЕЙРОКОМ (ХАЇ-Медіка, 
Україна),  адаптований для експерименталь-
них досліджень.
В плані нейрохімічних досліджень ви-
значався вміст нейроактивних амінокислот 
(гальмівних – ГАМК і гліцин, збуджуючих – 
глутамат) в лівій і правій півкулях головно-
го мозку білих щурів. Вказані амінокисло-
ти визначалися хроматографічним методом 
[11].
Клінічні дослідження проведені у 17 
хворих на епілепсію з генералізованими 
судомними припадками. У цих пацієнтів 
були взяті проби крові з ліктьової вени (по 
5 мл) для дослідження поліморфізму ДНК 
методом полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) з використанням відповідних прай-
мерів. 
Статистичний аналіз отриманих даних 
наводиться з обчисленням  середньої вели-
чини (М), стандартної помилки (m) з вико-
ристанням програми «Statistica 6.0» та кри-
терію Ст’юдента – t.
Достовірними вважалися відмінності 
при Р≤0,05.
Результати та їх обговорення
Феномен толерантності до дії проти-
судомних засобів вважався сформованим, 
коли після щоденного введення препарату 
протягом 7-14-21 днів припинялася його 
протисудомна дія.
Проведені дослідження показали, що 
при тривалому введенні фенобарбітала, кар-
бамазепіна, вальпроата натрія, топірамата і 
ламотриджина спостерігався розвиток толе-
рантності до їх протисудомної дії. При цьо-
му швидкість (темп) формування толерант-
ності залежала як від конкретно введеного 
препарата, так і від методу моделювання 
судомних станів (коразол, тіосемікарбазид 
або МЕШ).
Найшвидше формується толерантність 
при використанні хемоконвульсантної моде-
лі судом  і складає для фенобарбітала 7 днів, 
карбамазепіна, вальпроата натрія і топіра-
мата – 14 днів.
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На моделі елктроіндукованих судом для 
розвитку толерантності необхідно більш 
тривале введення антиконвульсантів: для 
фенобарбітала, карбамазепіна, вальпроата 
натрія і топірамата для цього потрібен був 
21 день, для ламотриджина – 14 днів.
В епілептології вважається, що хемокон-
вульсантні моделі судомних станів моделю-
ють малі клінічні форми епілепсії (petit mal), 
а  електроіндуковані – великі, генералізова-
ні судомні припадки (grand mal). Виходячи 
з цього і враховуючи наведені вище дані, 
можна зробити висновок про те, що при лі-
куванні малих форм епілепсії терапевтична 
резистентність формується більш швидки-
ми темпами відносно лікування grand mal.
У клінічній епілептології при розвитку 
терапевтичної резистентності переходять на 
комбіноване застосування антиконвульсан-
тів або заміняють один протисудомний пре-
парат на інший. Проте при цьому не врахо-
вується можливість формування перехрес-
ної толерантності  між препаратами однієї 
фармакодинамічної групи.
Перехресна толерантність визначається, 
коли на тлі сформованої толерантності до 
одного протисудомного препарата не від-
творюється протисудомна дія іншого анти-
конвульсанта.
Дослідження в цьому напрямку дозво-
лили встановити, що при використанні хе-
моконвульсантних моделей судомних станів 
(коразол, тіосемікарбазид) спостерігається 
пряма і зворотна перехресна толерантність 
між фенобарбіталом, карбамазепіном, валь-
проатом натрія і топіраматом  (рис. 1). По-
ряд з цим в моделі максимального електро-
шоку не було зареєстровано перехресної 
толерантності між фенобарбіталом, карба-
мазепіном і ламотриджином.
Отже, при формуванні терапевтичної 
резистентності у випадках лікування малих 
форм епілепсії можуть виникати труднощі 
в подоланні толерантності шляхом заміни 
антиконвульсантів, оскільки між ними роз-
вивається перехресна толерантність. В той 
же час при лікуванні grand mal в подібній 
ситуації можна рекомендувати заміну пре-
паратів, принаймні при застосуванні фено-
барбітала, карбамазепіна і ламотриджина.
Фармакотерапевтична резистентність 
може реєструватися і в ситуаціях, коли вог-
нище епілептогенної активності локалізу-
ється в одній півкулі мозку, а протисудом-
ний препарат переважно (домінантно) діє на 
іншу півкулю.
Для вивчення цього питання було ви-
користано три експериментальні підходи. 
Функціональний – визначалася протисудом-
на дія досліджуваних антиконвульсантів 
при зворотному відключенні функціональ-
ної активності лівої чи правої півкуль мозку 
з використанням методу калієвої депресії. 
Електрофізіологічний – реєстрація біоелек-
тричної активності в симетричних ділянках 
мозку сенсомоторної кори лівої і правої пів-
куль та при моделюванні вогнищевої епі-
лепсії. Нейрохімічний – визначення впливу 
протисудомних засобів на вміст ГАМК, глі-
цину, глутамата в лівій і правій півкулях го-
ловного мозку.
Встановлено, що калієва депресія лівої 
і правої півкуль мозку достовірно не зміню-
вала судомно-токсичну дію коразолу (табл. 
1). Разом з тим виключення лівої чи правої 
півкуль за допомогою односторонньої калі-
євої депресії чинило суттєвий вплив на про-
тисудомну активність антиконвульсантів. 
При виключенні правої півкулі знижувала-
ся протисудомна активність карбамазепіну 
і топірамату, яка зберігалася при виклю-
ченні лівої півкулі. В протилежність цьому 
протисудомна активність вальпроата натрія 
знижувалася при виключенні лівої півкулі і 
зберігалася при виключенні правої півкулі 
мозку (табл. 1).
Протисудомна активність фенобарбіта-
лу зберігалася приблизно в однаковій мірі 
при виключенні лівої чи правої півкуль моз-
ку (табл. 1).
Ці дані дають можливість зробити за-
ключення про те, що карбамазепін і топі-
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рамат проявляють переважну (домінантну) 
дію на праву півкулю, а депакін – на ліву. 
Фенобарбітал в цьому плані діє однаково 
(амбівалентно) на ліву і праву півкулі моз-
ку.
Ламотриджин не впливав на коразоло-
ві судоми, що відповідає даним літератури, 
згідно яких ламотриджин не проявляє про-
тисудомної активності на судомні стани, ви-
кликані коразолом.
При аналізі електрофізіологічних 
(амплітудно-частотної характеристики 
ЕКоГ) показників дії антиконвульсантів  на 
ЦНС було встановлено, що карбамазепін і 
ламотриджин надають виразну домінантну 
дію на праву півкулю мозку, вальпроат на-
трія - на ліву, а фенобарбітал і топірамат – 
рівномірно (амбівалентно) на обидві півку-
лі. 
В умовах моделювання вогнищевої епі-
лепсії (ліво-правопівкульна аплікація алю-
мінієвих квасців) чітка переважна дія на 
праву півкулю проявляється при введенні 
карбамазепіна, топірамата і ламотриджина; 
Тварини, толерантні до дії:                                       Не відтворюється                                    
                                                                                      протисудомна дія:
Рис.1 Перехресна толерантність між антиконвульсантами на моделі коразолових і 
тіосемікарбазидних судом
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Таблиця 1 
Протисудомна активність антиконвульсантів в умовах калієвої депресії півкуль
 головного мозку (n=9-11)
Умови
досліду
Показники антикоразолової дії
Сума балів судомної активності Летальність, %
Ліва 
півкуля
Права 
півкуля
Ліва 
півкуля
Права 
півкуля
К
О
Н
Т
Р
О
Л
Ь
Коразол,
100 мг/кг, в/о
(інтактні тварини)
4,0±0,0 100
Калієва 
депресія +
коразол (100 мг/кг) 3,7±0,2 3,9±0,1 100 100
Фенобарбітал + коразол (інтактні 
тварини) 1,5±0,3* 0
KCl + фенобарбітал +
коразол 1,6±0,4* 1,9±0,4* 10* 22*
Карбамазепин + коразол (інтактні 
тварини) 2,0±0,2* 0
KCl + карбамазепін +
коразол 2,5±0,3* 3,1±0,5° 26* 57°
Топірамат + коразол (інтактні 
тварини) 0,4±0,2* 0
KCl + топірамат+
коразол 2,0±0,5*° 1,8±0,4*° 11* 36*°
Вальпроат натрія +
коразол (інтактні тварини) 2,4±0,3* 30*
KCl + вальпроат натрія +
коразол
3,5±0,3° 2,2±0,5* 66° 27*
Ламотриджин + коразол (інтактні 
тварини) 3,2±0,5 80
KCl + ламотриджин +
коразол
3,2±0,2* 3,4±0,4 60 90
Примітка: інтактні - тварини, у яких не відтворювалася калієва депресія;
  *p<0,05 по відношенню до контролю;
  ° р<0,05 по відношенню до інтактних тварин  
вальпроат натрія домінантно діє на ліву пів-
кулю, а фенобарбітал – в однаковій мірі на 
ліву і праву півкулі мозку (рис. 2). На ри-
сунку 2 показано приклад домінантної дії 
вальпроату натрія на вогнище епілептичної 
активності у лівій півкулі мозку.
На рис. 2А видно, що аплікація алюмі-
нієвих квасців на кору мозку призводить 
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Рис. 2. S – ліва півкуля, D – права півкуля. А – ЕКоГ при моделюванні  вогнищевої епілепсії, 
Б – ЕКоГ при моделюванні  вогнищевої епілепсії на фоні дії вальпроату натрію
до появи характерних для епілепсії пік-
хвильової активності ЕКоГ. Попереднє вве-
дення вальпроату натрія повністю поперед-
жує розвиток епілептогенної активності при 
моделюванні вогнища в лівій півкулі (3БS). 
У правій півкулі вальпроат натрію знижує, 
але повністю не попереджує прояви «епі-
лептизації» нейронів під впливом алюміні-
євих квасців.
Таким чином, дослідження впливу ан-
тиконвульсантів на фонову амплітуду біопо-
тенціалів мозку, а також пік-хвильові елек-
тросудомні розряди  при моделюванні вог-
нищевої епілепсії, визначили переважну дію 
карбамазепіна, топірамата і ламотриджина 
на праву півкулю, вальпроата натрія – на 
ліву півкулю мозку, фенобарбітал проявляє 
амбівалентний вплив на обидві півкулі.
Загалом вказана закономірність підтвер-
джується і при вивченні впливу досліджу-
ваних антиконвульсантів на вміст нейроак-
тивних амінокислот в лівій і правій півкулях 
мозку.
Досліджувані антиконвульсанти через 1 
год після введення достовірно підвищують 
рівень нейроактивних амінокислот в ткани-
нах головного мозку (табл.  2). При цьому 
зростає вміст не тільки гальмівної гамма-
аміномасляної кислоти, але і збуджуваль-
ної – глутамата. Проте кількість глутамату 
підвищується в 1,5-2 рази, тоді як ГАМК в 
3-5 раз, що призводить до зсуву у співвідно-
шенні ГАМК/глутамат в сторону інгібітор-
ної гамма-аміномасляної кислоти. Більше 
того, активація гальмівних механізмів при 
дії протисудомних засобів підкріплюєть-
ся також значним підвищенням рівня глі-
цину. Крім того, проявляється переважна 
міжкульова дія антиконвульсантів на вміст 
ГАМК, глутамату і гліцину. Топірамат, ла-
мотриджин, фенобарбітал проявляють пе-
реважний вплив на праву півкулю мозку. 
Карбамазепін більш виражено підвищує 
вміст глутамату  і гліцину в правій півкулі, а 
ГАМК – в лівій. Вальпроат натрію в більшій 
мірі підвищує рівень ГАМК та глутамата в 
лівій півкулі мозку.
Сукупність отриманих результатів дає 
підставу для заключення про домінантно-
міжкульову дію дію антиконвульсантів з 
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Таблиця 2
 Вплив антиконвульсантів на вміст нейроактивних амінокислот у лівій та  правій півкулях 
щурів (M±m; n=6) 
Препарат Кількість амінокислот, ммоль/г тканини
ГАМК Глутамат Гліцин
Ліва пів-
куля
Права
півкуля
Ліва півкуля Права
півкуля
Ліва пів-
куля
Права
півкуля
Контроль 0,81 ± 0,08 0,71 ± 0,11 4,69 ± 0,33 4,39 ± 0,31 3,47± 0,25 3,53 ± 0,33
Фенобарбі-
тал
2,98± 0,21* 3,96 ± 0,23*° 10,48± 0,75* 13,98±1,27*° 10,0± 0,48* 8,63 ± 
0,52*
Вальпроат 
натрія
3,19± 0,3*° 2,24 ± 0,2* 12,3± 1,26*° 8,81 ±0,53* 8,35± 0,84* 10,89± 0,9*
Карбамазепін 4,58 ± 
0,32*°
2,3 ± 0,47* 5,91 ± 0,23* 7,31 ±0,43*° 2,54± 0,26 6,03 ± 0,4*°
Топірамат 3,12± 0,21* 4,8 ± 0,36*° 7,97 ±0,79* 10,53 ± 0,49*° 7,54 ±0,78* 9,2 ± 0,75* 
Ламотри-
джин
2,32 ± 0,19* 3,37± 0,24*° 6,27 ± 0,48* 7,58 ± 0,43* 5,0 ± 0,19* 6,39 ± 0,3*° 
Примітка: * - Р<0,05 по відношенню до контролю; 
                  ° - Р<0,05 між лівою і правою півкулями 
переважним впливом карбамазепіна, топі-
рамата і ламотриджина на праву півкулю, 
а вальпроата натрія на ліву півкулю. Фено-
барбітал проявляє амбівалентний вплив на 
обидві півкулі мозку (рис. 3).
У клінічних дослідженнях із застосу-
ванням відповідних праймерів визначав-
ся поліморфізм генів, які ініціюють синтез 
рецепторних білків (рецепторів серотоніна 
5-НТ1А [1019C/G], 5НТ2С [SNP: -759С/Т]; 
дофаміна  D2 і D3 відповідно DRD2 [SNP: 
А1А2Tag] та DRD3 [SNP: Ser9 Gly]; ГАМК
Б 
[GABABR1-SNP: А7265G]; синаптич-
ного транспортера серотоніна [44bp ins/
del]; білків деяких ферментів (катехол-О-
метилтрансферази [COMT-Val158Met]; мі-
єлін олігодендроцитарного глікопротеїда 
- MOG4 rs 35356514. Визначення зазначе-
них поліморфізмів проведено у 17 хворих 
на епілепсію з генералізованими судомними 
нападами, у 10 з котрих відмічалася фарма-
корезистентність до протисудомної терапії.
Аналіз отриманих результатів засвід-
чив, що поліморфізм генів D2, D3, 5-НТ2С: 
КОМТ не зареєстрований в одного з пацієн-
тів. Поодинокий поліморфізм спостерігав-
ся відносно генів 5-НТ1А та синаптичного 
транспортера серотоніну.
Більш вагомий результат отриманий 
щодо гена GABABR1, поліморфізм якого 
відмічався у 7 випадках з 17 (41%) і рівно-
мірно розподілявся у фармакорезистентних 
хворих і пацієнтів, які відповідали позитив-
ним ефектом на протисудомну терапію.
Не менш цікаві дані відносяться до гену 
MOG4. У 8 з 17 (48%) досліджених хворих 
встановлений поліморфізм   MOG 4 по типу 
повтору чотирьох нуклеотидів (ТААА). Ві-
домо, що MOG 4 експресується на клітинній 
поверхні олігодендроцитів і започатковує 
синтез основного білка мієліна, який бере 
участь в мієлінізації нервових волокон. На-
явність такого повтору (ТААА) асоціюється 
з порушенням мієлінізації нервових воло-
кон, що може призводити майже до миттє-
вого розповсюдження епілептогенних су-
домних гіперсинхронних розрядів і прояву 
клінічних судомних припадків. Спеціальний 
аналіз показав, що наявність поліморфізму 
MOG 4 реєструвалася у 6 з 10 хворих з фар-
макорезистентною епілепсією і тільки   у 2 
з 7, які відповідали позитивним ефектам на 
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Рис. 3. Переважна (домінантна) дія різних антиконвульсантів 
на ліву і праву півкулі мозку
антиконвульсивну терапію, тобто у фарма-
корезистентних хворих поліморфізм MOG 4 
по типу ТААА зустрічається в 2 рази часті-
ше, ніж у нетолерантних пацієнтів. Ці дані 
свідчать про те, що первинна терапевтична 
резистентність частково пов’язана з фарма-
когенетичними факторами. 
Крім того, толерантність до дії протису-
домних засобів може проявлятися у зв’язку 
з розбіжністю латералізації епілептогенно-
го вогнища та переважною (домінантною) 
дією антиконвульсанта на ліву чи праву пів-
кулю мозку.
Таким чином, фармакорезистентна епі-
лепсія обумовлена як первинними факто-
рами толерантності до дії протисудомних 
засобів (фармакогенетичними та міжкульо-
вою домінантною дією антиконвульсантів), 
так і вторинними, пов’язаними з тривалим 
застосуванням антиконвульсантів.
У свою чергу, як показали нашу попере-
дні дослідження, толерантність до дії проти-
судомних засобів при їх тривалому введенні 
обумовлена своєрідними фармакодинаміч-
ними та фармакокінетичними механізмами, 
які свідчать, що при формуванні толерант-
ності спостерігаються зміни у активності 
ферментативної системи Р-450, кількісний 
перерозподіл кров/мозок молекул протису-
домних засобів, а також явище сенситизації/
десенситизації рецепторних структур від-
повідних нейромедіаторних систем мозку 
[12,13].
Отримані дані свідчать про різноманіт-
ність та багатоплановість механізмів фор-
мування толерантності до дії протисудом-
них препаратів і тому розробка шляхів по-
долання терапевтичної резистентності по-
винна проводитися з урахуванням причин її 
розвитку.
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 Совершенствование ведения больных 
эпилепсией невозможно без объединения 
усилий неврологов, психиатров, педиатров, 
специалистов в области генетики, нейрофи-
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У роботі проведений аналіз досліджень фармкоекономічних 
переваг використання різних протиепілептичних засобів 
залежно від клінічних ситуацій. Отримані дані клініко-
економічного аналізу «витрати-ефективність» свідчать о 
перевагах, як з клінічної, так і фармакоекономічної точки 
зору нових протиепілептичних засобів, використання котрих 
дозволить забезпечити ефективну, безпечну та економічно 
обґрунтовану фармакотерапію деяких форм епілепсії.  Про-
ведений аналіз «мінімізація витрат» сучасних проти судом-
них препаратів, які представлені на фармацевтичному ринку 
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The analysis of researches of pharmacoeconomics advantages 
of the use of different antiepileptic facilities is in-process conducted 
depending on clinical situations. Obtained data of clinical-
economics analysis “cost-effectiveness” testify to advantages, 
both with clinical and pharmacoeconomics point of view of new 
antiepileptic preparations the use of that will allow to provide 
effective, safe and economically reasonable pharmacotherapy of 
some forms of epilepsy. An analysis is conducted “minimization of 
expenses” of the modern anticonvulsant preparations presented at 
the pharmaceutical market of Ukraine. The indexes of correlation 
are analyses cost/utility for some antiepileptic drugs.
Keyword: epilepsy, antiepileptic facilities, pharmacoeconomics 
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зиологии, биохимии, фармакологии, нейро-
хирургии и социальных дисциплин. Послед-
ние десятилетия ознаменованы значитель-
ными достижениями в научных исследова-
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Далее указывается, что «причины падучей 
относятся к числу тех, которые возникают 
сразу и столь же внезапно исчезают…». 
Авиценна отмечал различные признаки 
припадочных состояний и всевозможные 
формы их проявлений. Так, он указывал на 
внезапность возникновения болезни: на со-
стояния, которые заключаются в том, что 
«когда человек встает, у него темнеет в гла-
зах и он чуть не падает», выделял случаи, 
«похожие на падучую…, где не бывает судо-
рог», а также предостерегал: «Если присту-
пы падучей непрерывны, она убивает» [4]. 
В XVIII веке эпилепсия отожествлялась 
с сумасшествием. Госпитализация данных 
больных в дома для умалишенных и изо-
ляция их от других больных продолжалась 
вплоть до 1849 г. Лишь в 1850 г., а затем в 
1867 г. в Англии и Германии были организо-
ваны первые специализированные клиники 
для больных эпилепсией. 
На сегодняшний день по данным ВОЗ, 
в мире диагноз эпилепсии имеют 50 мил-
лионов человек. В то же время установлены 
значительные отличия распространенности, 
заболеваемости, типов приступов и этиоло-
гии эпилепсии в разных странах [5, 6]. Эпи-
демиологические исследования показали, 
что в Северной Америке и в Европе соот-
несенная с возрастом распространенность 
активной эпилепсии составляет 5-10 случа-
ев на 1000 человек. Распространенность ак-
тивной эпилепсии в Европейских исследо-
ваниях, выполненных у больных всех воз-
растных групп, определяется как 3,3 - 7,8 на 
1000 жителей. Показатели распространен-
ности у взрослых составляют 5,3 – 6,3 на 
1000 [7].  Соотнесенная с возрастом распро-
страненность эпилепсии в России – 3,4 на 
1000 населения, показатели распространен-
ности в регионах Сибири выше, чем в Евро-
пейской части Российской Федерации [8]. В 
Украине сегодня на учете состоят около 100 
тыс. пациентов с диагнозом «эпилепсия», а 
реальная картина – это 500 тыс. лиц с про-
явлениями эпилепсии [9, 10]. 
ниях в различных сферах эпилептологии, 
разработаны клинические рекомендации по 
фармакотерапии эпилепсии, основанные на 
исследованиях доказательной медицины. 
Получены новые данные о возможностях 
традиционных противоэпилептических 
препаратов. Появилось новое поколение 
противоэпилептических средств (ПЭС), 
обладающих лучшей переносимостью и 
благоприятными фармакокинетическими 
показателями. Совершенствуется тактика 
индивидуализации противоэпилептической 
терапии [1]. Конечно, неминуем вопрос о 
фармакоэкономических преимуществах вы-
бора стратегии фармакотерапии эпилепсии. 
Материалы и методы. Основные груп-
пы противоэпилепитических препаратов 
оценивали по соответствующим показате-
лям их эффективности и безопасности их 
применения. Сравнительная фармакоэконо-
мическая оценка ПЭС проведена с помощью 
методов «минимизация затрат», «затраты-
эффективность» и «затраты-польза», а так-
же оценки показателей качество жизни 
больных эпилепсией на фоне различных 
фармакотерапевтических схем лечения [2]. 
Эпилепсия представляет собой хрони-
ческое заболевание, и суждения о течение 
и исходе его претерпевали значительные 
изменения в процессе длительного изуче-
ния этой болезни. Первое определение эпи-
лепсии было дано в 400 г. до н.э. в трактате 
Гиппократа «О священной болезни». Вели-
кий врач древности полагал, что приступы 
провоцируются солнцем, ветрами и холо-
дом, изменяющими консистенцию мозга. 
Существуют также доказательства того, что 
древние люди в качестве весьма радикаль-
ного средства для излечения использовали 
трепанацию черепа [3]. 
Впервые описание форм эпилепсии и их 
клинических проявлений приведено в труде 
средневекового ученого, философа и врача 
Ибн Сины (Авиценны) «Канон врачебной 
науки». Эпилепсия («падучая») определяет-
ся в нем «как спазм, зависящий от материи». 
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Так, общая возрастная характеристика 
заболеваемости эпилепсией имеет бимо-
дальный характер, с пиком у новорожден-
ных и еще более выраженным подъемом 
показателей среди лиц старше 60 лет. Имен-
но у пожилых людей неспровоцированные 
или связанные с острыми заболеваниями 
судорожные приступы встречаются наибо-
лее часто. Частота возникновения первого 
судорожного припадка среди лиц в возрас-
те старше 65 лет составляет 136 на 100 тыс. 
Распространенность активной эпилепсии 
среди людей пожилого возраста достигает 
1,5%, а среди находящихся в домах преста-
релых  превышает 5%. По мере роста про-
должительности жизни населения распро-
страненность и заболеваемость эпилепсией 
будут только расти [11]. 
В современном понимании эпилепсия 
— это хроническое полиэтиологическое 
проградиентное заболевание головного 
мозга, проявляющееся повторяющими-
ся судорожными, несудорожными и/или 
психопатологическими пароксизмами в 
результате чрезмерных нейронных раз-
рядов, а также нередко изменениями 
личности [12]. Сегодня считается, что при 
правильном выборе ПЭС в 70–80 % случа-
ев можно добиться прекращения судорож-
ных припадков и исчезновения других сим-
птомов [13].
Важнейшими критериями выбора того 
или иного антиконвульсанта являются:
1) возможность применения при макси-
мальном многообразии форм и типов при-
падков, а также возможность использования 
во всех возрастных группах;
2) минимум серьезных побочных эффек-
тов [13, 14].
Монотерапия сегодня остается золотым 
стандартом лечения эпилепсии [15]. При 
монотерапии существенно снижается риск 
развития побочных эффектов, упрощается 
соблюдение больным рекомендованного до-
зового режима, лечение является экономи-
чески более доступным [16,17, 18].
Поэтому принятая стратегия лечения 
эпилепсии предполагает первоначальную 
монотерапию базовым противоэпилептиче-
ским препаратом, медленное плавное повы-
шение его дозы до клинически эффективной 
или до появления побочных эффектов, т.е. 
титрование; затем, в случае неэффективно-
сти, переход к альтернативной монотерапии 
другим базовым препаратом или новым ан-
тиконвульсантом и только потом, а также в 
случае неэффективности, применение ком-
бинированной терапии двумя противосудо-
рожными препаратами [19, 20, 21].
Такая постановка вопроса предусма-
тривает определенные затраты на лечение 
эпилепсии с учетом постоянно растущего 
спроса и, как следствие, роста количества 
предлагаемых различными фармацевтиче-
скими компаниями антиконвульсантов или 
ПЭС. Это разнообразие, с одной стороны, 
расширяет возможности терапии, а с другой 
– затрудняет выбор препарата, что диктует 
необходимость исследования ПЭС с пози-
ции эффективности, безопасности и доступ-
ности.
Противосудорожные средства - это ле-
карственные препараты, предупреждающие 
или прекращающие развитие судорог разно-
го генеза и разной степени выраженности. В 
группу противосудорожных средств входят 
и противоэпилептические средства (анти-
конвульсанты). Действие последних осно-
вано на подавлении возбудимости нейронов 
эпилептического очага или на торможении 
иррадиации патологической импульсации 
с эпилептогенного очага на другие отделы 
мозга. Противоэпилептические средства 
уменьшают частоту и силу припадков, за-
медляют процесс деградации психики. 
Известны три наиболее вероятных ме-
ханизма действия противоэпилептических 
средств:
Стимулирование ГАМК-рецепторов. 1. 
Напомним, что гамма-аминомасляная кис-
лота (ГАМК) – основной эндогенный цен-
тральный тормозной медиатор, поэтому сти-
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мулирование ГАМК-рецепторов приводит к 
усилению тормозящего влияния ГАМК на 
центральную нервную систему и угнетению 
активности нейронов. Так действуют фено-
барбитал, бензодиазепины – клоназепам, 
диазепам и лоразепам, вальпроевая кисло-
та и вальпроат натрия, вигабатрин.
Блокирование рецепторов глутамата 2. 
NMDA – рецепторов или уменьшение его 
высвобождения из пресинаптических окон-
чаний (ламотриджин). Поскольку глута-
мат является возбуждающим медиатором, 
блокада его рецепторов или уменьшение 
количества приводят к снижению возбуди-
мости нейронов.
Блокирование ионных каналов (на-3. 
триевых, калиевых) в нервных клетках, что 
затрудняет синаптическую передачу сигна-
ла и ограничивает распространение судо-
рожной активности (фенитоин, карбама-
зепин, вальпроевая кислота и вальпроат 
натрия) [22]. 
Также  выделяют выбор ПЭС в зависи-
мости от типа судорог при эпилепсии [табл. 
1]
Врачи отмечают, что цена лекарства 
играет большую роль в изменении схем 
лечения эпилепсии. Многие опрошенные 
специалисты упоминают современную 
тенденцию к сокращению медицинских 
расходов и низкий уровень платежеспо-
собности населения. Все специалисты вы-
сказывают мнение о том, что цена лекарств 
является действительно важным фактором 
в подборе лечения для определенных групп 
населения. Стоимость лекарственных пре-
паратов и расходы на лечения становятся 
все более важными факторами для врачей 
первичной медико-санитарной помощи 
при лечении эпилепсии. Независимое ис-
следование, выполненное в нескольких 
европейских странах, определило, что 
прямые и непрямые расходы на лечение 
индивидуальных больных эпилепсией воз-
растает прямо пропорционально к частоте 
припадков у них [23]. 
Важно отметить, что прямые затраты 
это:
расходы на содержание пациента в 9 
лечебном учреждении (гостиничные услу-
ги) или стоимость оказываемых ему на дому 
услуг, в том числе средним медицинским 
персоналом;
стоимость профессиональных меди-9 
цинских услуг (плата за врачебные консуль-
тации, оплата рабочего времени врачей и 
медицинских сестер);
стоимость лекарственных препара-9 
тов (ЛП);
стоимость лабораторного и инстру-9 
ментального обследования;
стоимость медицинских процедур 9 
(таких, как хирургические операции, реа-
билитационные мероприятия, санитарно-
противоэпидемические мероприятия);
стоимость транспортировки и пита-9 
ния больного; 
плата за использование медицинско-9 
го оборудования, площадей и средств (рас-
пределение фиксированных затрат из статей 
бюджета);
коррекция побочных эффектов ле-9 
карственных препаратов
К непрямым медицинским затратам 
относятся:
затраты за период отсутствия паци-9 
ента на его рабочем месте из-за болезни или 
выхода на инвалидность;
«стоимость» времени отсутствия на 9 
работе членов семьи пациента, связанного с 
его болезнью;
экономические потери от снижения 9 
производительности труда на месте рабо-
ты;
экономические потери от преждевре-9 
менного наступления смерти;
потеря дохода для семьи [24].9 
В то время как большинство больных 
эпилепсией довольно быстро и сравнительно 
низкой ценой достигают ремиссии,  20-30% 
больных эпилепсией, трудно поддающейся 
лечению, берут на себя большую часть пря-
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Таблица 1 
Применение противоэпилептических средств
Типы судорог при эпилепсии Лекарственные средства
Психомоторные припадки Карбамазепин 
Фенитоин 
Вальпроат натрия 
Фенобарбитал 
Клоназепам 
Дифенин 
Ламотриджин  
Большие судорожные припадки Карбамазепин  
Фенитоин 
Вальпроат натрия 
Фенобарбитал 
Ламотриджин  
Эпилептический статус Диазепам 
Лоразепам 
Клоназепам 
Фенобарбитал 
Фенитоин 
Средства для наркоза 
Малые приступы эпилепсии Этосуксимид 
Клоназепам 
Вальпроат натрия 
Ламотриджин  
Миоклонус - эпилепсия Вальпроат натрия 
Клоназепам  
мых медицинских расходов. Больные, не 
восприимчивые к лечению, требующие по-
стоянной терапии, частых посещений врача 
и непрерывного медицинского ухода, со-
ставляют 75% всех прямых расходов, отно-
сящихся к терапии эпилепсии. В популяции 
больных, резистентных к лечению, прямые 
расходы выше у пациентов, страдающих 
эпилепсией и имеющих сопутствующие бо-
лезни, такие как олигофрения, церебраль-
ный инсульт, депрессия и др. [25].
В клинической практике цена становит-
ся вопросом для рефрактерных больных, 
это меньший процент популяции, который 
имеет мало подходящих терапевтических 
альтернатив. 
При проведении фармакоэкономическо-
го анализа «минимизация затрат»  предло-
жено рассчитать средние затраты на ПЭС в 
течение месяца, цены взяты из прайс-листа 
аптек «Медакадемии» г. Днепропетровск за 
период май 2013 г. Полученные результаты 
представлены в табл. 2. 
Как видно из предоставленных данных 
курс лечения больных эпилепсии может 
варьировать от 14,1 грн (Карбамазепин-
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Таблица 2
Фармакоэкономическая оценка методом «минимизация затрат»
 противоэпилептических средств
Торговое название Страна производитель
Доза и количество 
таблеток в 
упаковке
Цена на курс лечения 
(1мес = 30 дней)
Карбамазепин
Зептол СР табл. Сан Фармасьют., Инд. 200мг №30 25,0 грн.
Карбамазепин-
Дарница табл.
Дарница,Укр. 200мг №50 14,1 грн.
Карбамазепин-ФС 200 
ретард табл.
Фарма Старт,Укр. 200мг №50 31,2  грн
Финлепсин табл. Плива Краков, Польша 200мг №50 71,4 грн.
Ламотриджин
Ламал табл. Алкалоид АД, 
Македония
200мг №30 228,0 грн.
Ламиктал табл. ГлаксоСмитКляйн 
Фармасьютикалз 
С.А.,Польша
50мг №30 165,0 грн.
Ламитрил табл. Фармасайнс, Кан. 100мг №60 117,5 грн. 
Ламотрин табл. Фарма Старт, Укр. 50мг №30 99,7 грн.
Эпилептал табл. Фармак, Украина 100мг №30 131,5 грн.
Леветирацетам
Кеппра табл.п/о ЮСБ Фарма, Бел. 500мг №60 442,5 грн
Левицитам табл.п/о Фарма Старт, Укр. 500мг №30 360 грн.
Габапентин
Габалепт капс. Микро Лабс, Инд. 300мг №30 91,0 грн.
Габантин капс. Фарма Старт, Укр. 300мг №30 87,8 грн.
Медитан капс. Фармак,Украина 300мг №30 83,2 грн.
Нейралгин капс. Фармасайнс, Кан. 100мг №100 40,5  грн.
Тебантин капс. Гедеон Рихтер, Венгрия 300мг №50 164,0 грн.
Натрия вольпроат
Вальпроком 300 хроно 
табл.п/о 
Фарма Старт, Укр. 0,3  №100 44,25 грн.
Депакин хроно 
табл.п/о 
Санофи Винтроп 
Индастриа., Франция
300мг №100 55,5 грн. 
Конвулекс ретард табл. Герот Фармацеутика 
ГмбХ, Австр.
300мг №50 44,4 грн.
Энкорат-хроно 
табл.п/о 
Сан Фармасьют., Инд. 300мг №30 52,0 грн
Дифенин
Дифенин (КВЗ) Киевский витамин.завод, 
Укр.
0,117 №60 44,0 грн.
Дифенин (ЛХФЗ) Луганский ХФЗ, Укр. табл.117мг №10 24,0 грн.
Топирамат
Топилекс табл.п/о Г.Л.Фарма ГмбХ, 
Австрия
100мг №30 129,0 грн.
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Дарница табл.) до 442,5 грн (Кеппра 
табл.п/о). 
На сегодняшний день арсенал противо-
эпилептических средств достаточно велик. 
Тем не менее, вопрос о том, с какого пре-
парата стоит начинать лечение, всегда стоит 
перед врачом. Чтобы сделать правильный 
выбор, необходимо соблюдать ряд условий 
(ILAE, 2006):
учитывать приступ и форму эпилеп-9 
сии;
соблюдать адекватные дозировки 9 
противоэпилептического препарата, при не-
обходимости применяя терапевтический ле-
карственный мониторинг;
начинать лечение с малых доз, посте-9 
пенно их увеличивая до достижения полно-
го контроля над приступами, не забывая об 
индивидуальном подходе к терапии;
начинать лечение с монотерапии;9 
избегать частой смены противоэпи-9 
лептических препаратов;
устанавливать длительность лечения 9 
в соответствии со сроками, рекомендован-
ными для лечения каждой формы эпилеп-
сии;
разъяснить пациенту принципы те-9 
рапии, учитывая при выборе препарата со-
циальные факторы и сопутствующую пато-
логию.
Следует также учитывать основной 
принцип лечения эпилепсии: достижение 
максимальной терапевтической эффектив-
ности при минимуме побочных эффектов 
[26, 27]. 
Рассмотрим результаты исследования 
в лечении эпилепсии, например, при ис-
пользовании топирамата (Бурд С.Г., 2012). 
Клиническая эффективность топирамата 
доказана многочисленными исследования 
как в режиме монотерапии, так и в ком-
бинированной терапии эпилепсии [28, 29] 
[табл. 3].
Так, в исследовании Arroyoetal, 2005 и 
Guirinietal., 2005 было показано, что по про-
шествии 6 [28] и 7 [29] месяцев от начала 
исследований у 44-83% пациентов отмеча-
лась медикаментозная ремиссия, а через 12 
[28] и 13 [29] месяцев данный показатель 
сохранялся у 41–76%. 
При анализе эффективности топирамата 
у пациентов с генерализованными и парци-
альными приступами была показана его вы-
сокая эффективность в обоих случаях. Со-
гласно Arroyoetal, 2005 и Guirinietal., 2005 у 
42-86% пациентов, принимавших топирамат 
в течение 6-7 месяцев наступала медикамен-
тозная ремиссия, тогда как через 12 месяцев 
лечения 100% контроля над приступами 
удалось добиться у 56-71% пациентов. 
В отношении генерализованных при-
ступов было показано, что доля пациентов с 
медикаментозной ремиссией составила 62–
85% уже через 6-7 месяцев и 63–81% через 
12 месяцев терапии [30, 31, 32]. 
Результаты рандомизированного двой-
ного слепого сравнительного исследова-
ния монотерапии топираматом пациентов 
с впервые диагностированной эпилепсией 
[33] продемонстрировали, что препарат не 
уступает по эффективности стандартным 
антиконвульсантам (вальпроевой кислоте и 
карбамазепину) как при первичной (время 
до выхода из наблюдения), так и при вто-
ричной оценке эффективности через 6 ме-
сяцев лечения. Кроме того, использование 
топирамата в дозе 100 мг/сут было связано 
с наименьшим показателем выхода из ис-
Топиромакс табл.п/о Фарма Старт, Укр. 100мг №30 155,0 грн
Эпирамат табл. ПЛИВА Хрватска, 
Хорватия
50мг №28 151,1 грн.
Фенобарбитал
Бензонал IC ИнтерХим, Укр. 0,05 №30; 
0,1 №50
17,75 грн; 
27,50 грн.
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следования пациентов вследствие развития 
побочных реакций.
Влияние топирамата на качество жизни 
в клинических исследованиях обычно оце-
нивается с использованием анкеты EuroQol 
EQ-5D, которая представляет собой общую 
анкету, используемую самостоятельно, при 
помощи которой измеряют состояние здо-
ровья по 5 направлениям (подвижность, 
самообслуживание, повседневная деятель-
ность, боль и дискомфорт, а также чувство 
тревоги и депрессия) [34]. Баллы по EQ-5D 
могут быть использованы для определения 
значения полезности терапии, на основании 
социальных предпочтений и показателей, 
относящихся к состоянию здоровья. Значе-
ние пользы имеет величину от 0 до 1 (иде-
альное здоровье) и используется для оценки 
количества лет жизни с учетом ее качества, 
добавленных лечением [35, 36]. 
В рамках 2-летнего исследования в 
Великобритании была проведена оценка 
соотношения стоимости/полезности про-
тивоэпилептических препаратов, включая 
топирамат. В качестве группы сравнения 
использовали соотношение, полученное 
для стандартной терапии вальпроевой кис-
лотой у взрослых с генерализованной и 
неклассифицированной эпилепсией [36] 
и карбамазепином у взрослых пациентов 
с преимущественно с парциальными при-
ступами [35]. Изменения в состоянии здо-
Таблица 3 
Эффективность монотерапии топамаксом пациентов с впервые диагностированной 
эпилепсией
Исследования 
(длительность)
Возраст Количество 
припадков в на-
чале исследо-
вания
Режим (планируемая  
или средняя доза) [ко-
личество пациентов]
Результаты (главные 
конечные точки)
Рандомизированные двойные слепые несравнительные исследования эффективности мо-
нотерапии топамаксом пациентов с впервые диагностированной эпилепсией
Arroyo et al. [29] 
( ≥6 мес.)
6 1 или 2 за мес. TPM: 50мг/сут. [234]
TPM: 400мг/сут. [236] 
Время до первого 
приступа TPM 50мг/
сут. < TPM 400мг/ 
сут. (р=0, 0002)
Guerrini et al. [30] 
(7 мес.)
2 В среднем 11,2 
за 6 мес.
TPM: взрослые паци-
енты – 125мг/сут.; 
дети – 3.3мг/кг/cут. 
[661]
Снижение частоты 
приступов по срав-
нению с началом 
исследования (% па-
циентов) 
≥50%: 76,3% 
≥75%: 63,9% 
100%: 44,3% 
Рандомизированное двойное слепое сравнительное исследование эффективности моноте-
рапии топамаксом пациентов с любым типом приступа при впервые диагностированной 
эпилепсии
Privitera et al. [31] 
(до 2,2 года)
6 Не обращалось TPM: 100 или 200мг/
сут. [409]
CBZ: 600мг/сут. [126]
VPA: 1250мг/сут. [78]
Время до выхода 
TPM = CBZ 
TPM = VPA
Примечание: CBZ – карбамазепин, VPA – вальпроевая кислота, TPM – топамакс.
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ровья, выявляемые при помощи EuroQol 
EQ-5D, и основные признаки эффективно-
сти терапии, как правило, существенно не 
отличались в группах людей, принимавших 
различные ПЭП в режиме монотерапии [35, 
36] [табл. 4]. 
Таблица 4
Полезность затрат на топирамат и другие противоэпилептические средства (ПЭС), 
используемые в монотерапии пациентов с эпилепсией в Великобритании1
Исследование 
[кол-во паци-
ентов] (годы 
калькуляции)
ПЭС Затраты, 
£
Получен-
ные QALY
Увеличивающиеся 
затраты 
на полученные 
QALY, (£)
Вероятность эффектив-
ности затрат в отношении 
одного или нескольких 
ПЭС среди ряда затрат на 
пороговые величины по-
лученных QALY
£ 10000 £ 30000 £ 50000
Монотерапия в течение 2 лет пациентов с генерализованной или неклассифицированной 
эпилепсией
Marson et al. [30] 
(165)2 [2005]
VPA
TPM
LTG
390
1568
1906
1,65
1,81
1,70
1106 против VPA 
DOM к TPM
0,91 
против 
VPA
0,97 
против 
VPA
0,98 
против 
VPA
0,53 
против 
VPA
0,68 
против 
VPA
0,70 
против 
VPA
Примечание: 1 Обобщенные данные анализа полезности затрат, в которые включены: 
полученные годы жизни с поправкой на качество жизни (QALY), прямые затраты на меди-
цинские и социальные услуги; 
2 количество пациентов, которые представили полные ответы по EuroQol EQ-5D через 2 
года; LTG – ламотриджин; DOM – более затратная и менее эффективная терапия в сравне-
нии с топираматом. 
В результате сравнения было показано, 
что стоимость/полезность монотерапии ти-
пираматом зависит от популяции пациен-
тов. Для взрослых пациентов с генерализо-
ванным или неклассифицированным типом 
приступов топирамат был эффективнее, 
чем более дешевая вальпроевая кислота. 
Из чего можно сделать вывод, что с высо-
кой долей вероятности топирамат являет-
ся более эффективным, чем вальпроевая 
кислота [35]. Также топирамат продемон-
стрировал лучшие результаты в отношении 
эффективности по сравнению с ламотрид-
жином. Результаты оказались устойчивыми 
к изменению стоимости вальпроевой кис-
лоты и ламотриджина, однако для пациен-
тов с парциальным типом приступов ла-
мотриджин оказался более экономически 
выгодным. 
Таким образом, на основании проведен-
ных расчетов было показано, что топирамат 
обладает высокой экономической эффектив-
ностью в ряду ПЭП, которые применяются 
в монотерапии пациентов с эпилепсией.
Важно отметить, что клиническая цен-
ность каждого лекарственного препарата 
определяется его эффективностью, перено-
симостью и безопасностью. В связи с появ-
лением большого количества препаратов на 
фармацевтическом рынке у врачей имеется 
возможность выбора оптимальной тера-
пии с точки зрения фармакоэкономической 
оценки. Так приемлемое соотношение стои-
мости и эффективности (СЕА) и/или полез-
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹1 (23), 2013 85
ности (CUA) в России стали необходимым 
условием для включения в лекарственные 
формуляры, дотируемые государством. 
В таблице 5 приведены расчеты фарма-
коэкономического анализа ПЭС с исполь-
зованием данных исследования по оценке 
качества жизни больных в группах поли- и 
монотерапии [37]. 
Таблица 5
Сравнительная оценка стоимости с эффективностью и полезностью применения различных 
схем лечения у больных эпилепсией
Препараты, 
руб.
Коэффициент
СЕАр, 
тяжесть 
припа-
дков
СЕАm, 
тяжесть 
припа-
дков
СЕАр %, 
ремис-
сии
СЕАm %, 
ремис-
сии
СЕАр, 
частота 
припа-
дков
СЕАm, 
частота 
припа-
дков
CUAp, 
КЖ
CUAm, 
КЖ
Тегретол 0,096 р. 0,460 р. 0,059р. 0,170р. 0,071р 1,769р. 0,248р 0,833р
Финлепсин 0,068 р. 0,278 р. 0,042р 0,099р 0,049р 1,100р 0,173р. 0,496р.
Депакин 300 0,253р. 0,687р 0,191р 0,307р 0,234р 0,443р 0,856р 1,585р
Депакин-
Хроно
0,232р.. 0,607р 0,182р 0,282р. 0,228р 0,425р 0,724р. 1,316р
Примечание: m – монотерапия; р – политерапия; КЖ – качество жизни
Средний курс 1 $ - 29,4 рубля (2002 г.)
Данное исследование [25] показывает 
большую эффективность монотерапии по 
сравнению с нерациональной политерапи-
ей, а также иллюстрирует мнение опрошен-
ных врачей в необходимости применения 
инновационных ПЭП, т. к. такое предпо-
чтение совпадает с интересом к биодоступ-
ности генериковых лекарственных форм. 
При оценке качества жизни в данном иссле-
довании больных эпилепсией положитель-
ный результат превалирует у вальпроатов, 
причем наибольший - у Депакин-Хроно 
из-за его возможности поддерживать необ-
ходимую концентрацию в крови в течение 
12 ч (даже если пациент и забыл принять 
таблетку, то при приеме ретардированной 
формы вальпроатов (Депакин-Хроно) по-
лученная доза перекрывает пик снижения 
концентрации в крови, чего невозможно 
добиться от ретардированной формы кар-
бамазепинов.  Среднегодовая стоимость 
препаратов в группе политерапии (до опти-
мизации лечения) составляла около 4700 
руб. (156, 66 долл. США); но т. к. припадки 
не контролировались, а их количество до-
стигало 48 в год, то политерапия не была 
эффективной и эта сумма была потрачена 
впустую. Если взять количество пациен-
тов, получавших политерапию в течение 
трех лет, то на неэффективную лекарствен-
ную терапию было затрачено около 1,4 
млн. руб. (около 47 тыс. долл.). Далее для 
расчетов использовались средние данные 
стоимости по препаратам в составе поли-
терапии. Например, для Депакина 300 до 
оптимизации в составе политерапии сред-
няя суточная стоимость составила 10,074 
руб.  Среднегодовая стоимость в группе 
монотерапии, назначенной после оптими-
зации обследования, больным, ранее не 
принимавших ПЭП, составляла для карба-
мазепинов: Финлепсин - 2409 руб., Тегре-
тол - 4197 руб.; для вальпроатов: Депакин-
Хроно — 7205 руб., Депакин — 7520 руб.  
Таким образом, у наших коллег из Рос-
сии полученные данные показывают, что 
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при включении карбамазепинов или валь-
проатов в монотерапию и при подборе доз у 
всех пациентов снизилась тяжесть и частота 
припадков, увеличился процент ремиссий 
и показатели качества жизни. Показатели 
«стоимости/эффективности» и «стоимости/
полезности» были наилучшими в группе 
карбамазепинов - у Финлепсина, а в груп-
пе вальпроатов — у Депакина-Хроно.  Уве-
личившийся процент ремиссий позволит 
сэкономить для общества дополнительные 
средства за счет меньшего количества амбу-
латорных визитов к неврологу и снижения 
количества койко-дней. При применении 
Депакина-Хроно общее количество припад-
ков снижается в среднем с 48 до 1, 5 в год (у 
Депакина - с 48 до 2). 
Интересное исследование проводи-
лось сотрудниками кафедры нервных бо-
лезней Московского государственного 
медико-стоматологического университета 
(МГМСУ), где проводился анализ «затра-
ты – эффективность» при использовании 
леветирацетама. Эффективность терапии в 
группе больных, имеющих в составе тера-
пии леветирацетам через год после коррек-
ции исходной терапии позволила достичь 
медикаментозной ремиссии у 56,7% паци-
ентов. Эффективной (снижение количества 
приступов ≥ 50%, но не полная ремиссия) 
оказалась терапия у 41,8%. И лишь у 1,5% 
больных лечение оказалось неэффективным. 
Эффективность препарат в соответствии с 
типом припадков отражена в табл. 6.
Таблица 6
Эффективность терапии леветирацетама в соответствии с типом припадков  
Тип приступа
Эффективность леветирацетама в 
монотерапии
Эффективность леветирацетама в 
политерапии
Медикамен-
тозная ремис-
сия, %
Урежение 
приступов 
от 50% до 
100%
≤ 50% Медикамен-
тозная ремис-
сия, %
Урежение 
приступов 
от 50% до 
100%
≤ 50%
Полиморфный
Недиференцирован-
ный
Вторично-
генерализованный
Простой парциаль-
ный
Сложный парциаль-
ный
Первично-
генерализованный
66,7
100
80
-
50
60
33,3
-
20
100
50
40
-
-
-
-
-
-
38
-
37,5
-
-
77,8
57,2
-
50
-
-
22,2
4,8
-
12,5
-
-
-
Одним из этапов данного исследования 
являлась оценка фармакоэкономического 
анализа «затраты-эффективность», который 
рассчитывался по формуле: 
CAE=C/Ef=(DC1,2 + IC1,2)/Ef, 
где САЕ – соотношение «затраты-
эффективность»; DC1,2 – прямые затраты 
до и после оптимизации терапии; IC1,2 – не-
прямые затраты до и после оптимизации 
терапии; Ef – эффективность лечения, за 
которую принят процент уменьшения ко-
личества приступов. Показатель «затраты-
эффективность» после оптимизации тера-
пии оказался сниженным у всех больных, 
принимавших леветирацетам, за исключе-
нием 1 пациента с вторично генерализо-
ванными припадками [38]. 
Таким образом, можно с уверенностью 
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говорить о том, что правильно подобранная 
терапия эпилепсии в адекватных дозах мо-
жет быть экономически выгодна даже при 
использовании дорогостоящих новых ПЭС. 
Экономическая эффективность такого лече-
ния достигается за сет существенного сни-
жения других (кроме стоимости препарата) 
статей прямых и непрямых расходов за счет 
значительного сокращения количества при-
ступов и улучшения качества жизни паци-
ентов с эпилепсией. 
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Травматические психозы, возникающие 
через значительный временной отрезок по-
сле травмы, обращали на себя внимание 
ещё в XIX веке [1]. Во время ВОВ был на-
коплен огромный фактический материал 
о последствиях черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ), послуживший более детальному из-
учению клинической картины последней. А 
к 50-60 годам была подробно описана кли-
ническая картина шизофреноподобного и 
других травматических психозов [2]. В 1981 
году состоялся Всесоюзный съезд невроло-
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черепно-мозговой травмы [3-4]. В дальней-
шем на протяжении длительного периода 
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[5-8], хотя этой патологией должны зани-
маться не только неврологи, но и психиатры. 
Ведь по данным ряда авторов через 2-10 лет 
после перенесенной ЧМТ в 67,3% - 78,1% 
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птомокомплекс, в состав которого входят не 
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Обстежено 437 хворих, які перенесли ЧМТ. Давність за-
хворювання від 1 року до 15 років. Найчастіше зустрічаються 
посткоммоційні симптоми, проте не рідкість психопатологічні 
розлади. Шизоформні розлади проявляються різним видом ма-
рення, що відрізняється буденністю з гіперсоціальною установ-
кою; афективні - гневливістю, дисфорічністью. Для псевдоп-
сихопатичних розладів характерне поєднання експлозивності 
з інтелектуальною недостатністю, істероформні - виявляють, 
крім конверсійної і дисоціативної симптоматики, вегетативні і 
астенічні прояви. Під час гострого галлюциноза відзначалися 
тактильні і зорові псевдогалюцинації. Амнестичний синдром 
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traumatic brain injury (TBI). The study involved 437 patients 
with disease duration of 1 year to 15 years. Subjects in 39% of 
cases suffered the injury in 61% of cases - a concussion. We 
noted particularly the most common forms of post-traumatic 
disorders. A distinctive feature of the postkommotion syndrome 
is heavy, poorly amenable to correction asthenia. The peculiarity 
of paranoid disorder - the presence of paranoid or paraphrenic 
delusions combined with a change of personality that manifests 
itself in patient’s hypersocialization. We can see paranoid idea 
combined with asthenia and psychoorganic disorder. Hallucinosis 
manifested in the form of true tactile and false visual hallucinations 
pretentious sense. Manic condition have features angry manic, 
depression condition have features dysphoria. Psychopathic 
disorders are shown in the form of diffi cult polymorphic complex 
of symptoms with asthenia, vegetative, hysterical, depressive and 
psychoorganic components. 
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только неврологические, но и психические 
нарушения [9-11]. При этом на определен-
ном этапе психические нарушения начина-
ют преобладать над неврологическими и 
приводят к социальной дезадаптации вплоть 
до инвалидности.
Цель. Несмотря на ряд работ, посвящен-
ных различным аспектам ЧМТ, до настоя-
щего времени недостаточно изучен вышеу-
казанный посттравматический симптомо-
комплекс и в том числе его психопатологи-
ческие составляющие. 
Материалы и методы. Под нашим на-
блюдением находилось 437 больных, пере-
несших ЧМТ (основная группа). Данная 
группа состояла из 69% мужчин и 31% жен-
щин. Давность заболевания от 1 года до 15 
лет. Исследуемые в 39% случаев перенесли 
ушиб, в 61% случаев - сотрясение головно-
го мозга. По характеру психических рас-
стройств исследуемые распределялись сле-
дующим образом: у 105 чел. (24,0%) преоб-
ладали шизофреноподобные расстройства, 
у 5 чел. (1,1%) – хронический галлюциноз, 
у 26 чел. (5,9%) - истероформные, у 48 чел. 
(11,0%) - депрессивные, у 22 чел. (5,0%) – 
маниакальные, у 66 чел. (15,1%) - псевдоп-
сихопатические нарушения, у 5 чел. (1.1%) 
– амнестический синдром, у 160 чел (36,7%) 
– посткоммоционные нарушения. У 178 чел. 
(41%) в течение болезни сформировались 
когнитивные нарушения (психоорганиче-
ский синдром). Контрольная группа была 
представлена больными, перенесшими 
черепно-мозговую травму, не приведшей к 
отдаленным психотическим последствиям 
(72 человека).
Психодиагностическое исследование 
проводилось с помощью методов СМИЛ, 
PANSS, SCI-PANSS, MADRS, YMRS.
У всех больных детально изучался не-
врологический статус. Использовались 
инструментальные методы исследования 
(МРТ, КТ, ЭЭГ, РЭГ) для определения ло-
кализации поражения мозговых структур и 
выявления структурных изменений. 
Статистическая обработка фактическо-
го материала проводилась на персональ-
ном компьютере Pentium при помощи про-
граммы Exel-2010 и включала оценку до-
стоверностей погрешностей при помощи 
t-критерия Стьюдента.
Диагноз выставлялся соответственно 
критериям МКБ-Х.
Результаты и их обсуждение. Ряд боль-
ных, в отдаленном периоде ЧМТ, страдал 
посткоммоционным синдромом, рассма-
триваемым многими авторами как пост-
травматическая энцефалопатия. Больные 
жаловались на головную боль, преимуще-
ственно, в лобной и височной областях, от-
сутствие «свежести», «ясности» в голове, 
утомляемость, раздражительность, затруд-
нение сосредоточения, нарушение памяти, 
бессонницу, метеозависимость, головокру-
жение, плохую переносимость алкоголя. 
Следует отметить тот факт, что боль-
ные обычно излагали жалобы не по своей 
инициативе, а только в результате тща-
тельного опроса врача. При этом на пер-
вый план выступала выраженная истощае-
мость нервных процессов, проявляющаяся 
в истощаемости внимания и выраженной 
утомляемости в сочетании с эмоциональ-
ной неустойчивостью, то есть наблюдалась 
симптоматика астенического круга. Из-
за церебрастении больные в ряде случаев 
(62%) были не только не трудоспособны, 
но и не могли отстаивать свои интересы. 
Родные отмечали изменения их характера, 
прежде достаточно стеничные в быту и на 
производстве, через некоторое время после 
полученной ими ЧМТ стали реагировать 
на препятствия не продуктивными эмо-
циональными вспышками по типу раздра-
жительной слабости, приводящими лишь 
к появлению головной боли напряжения. 
Пациенты с одной стороны преувеличенно 
остро реагировали на проявления социаль-
ной несправедливости, с другой – не мог-
ли последовательно и методично бороться 
с ней. Вплоть до того, что даже отказыва-
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лись от борьбы за положенные им льготы. 
С течением времени изменялось и мышле-
ние данных больных, возникали прежде не 
присущие им вязкость, инертность, туго-
подвижность, застряваемость на деталях, 
в речи все чаще встречались персеверации, 
нарастал посттравматический психоорга-
нический синдром.
При шизофреноподобных расстрой-
ствах травматического генеза у пациен-
тов отмечались бредовые идеи отношения 
(31%), преследования (31%), ревности 
(26%), ипохондрические (12%). Бред в 37% 
сочетался с галлюцинациями, при этом со-
держание галлюцинаций в 33% случаев 
не соответствовало содержанию бредовых 
идей. В 73% случаев бредовые идеи были 
систематизированными, стойкими, носили 
характер паранойяльного бреда. Пациенты 
отмечали, что после ЧМТ они изменились 
по характеру. Изменения их личности за-
мечали и родственники пациентов. Так, 
после перенесенной ЧМТ, 83% больных 
рассказывали, что стали жить иначе, по-
другому смотреть на свои деяния. Незави-
симо от сферы их деятельности, они стали 
стараться жить «для блага человечества» 
(82% случаев). Во имя морали ряд больных 
(чиновники, работники сферы обслужива-
ния и др.) отказались от навязываемых им 
благодарностей (77%). У бывших атеистов 
появилась склонность к эзотерическому 
восприятию (80%). 
Большинство пациентов, перенес-
ших ЧМТ, несмотря на галлюцинаторно-
бредовые расстройства сохраняли хорошие 
семейные взаимоотношения, дружеские и 
профессиональные связи. Бредовые идеи 
носили очень конкретный, правдоподоб-
ный характер, их изложение напоминало 
описания впечатлений психически здоро-
вых людей. Некоторые больные активно 
участвовали в религиозных программах, 
другие не принимали никакого участия, но 
каждый из них после получения ЧМТ стал 
активно бороться за социальную справед-
ливость, призывая к этому рациональные 
и иррациональные силы и возможности. 
Однако постепенно всё более выступали 
черты астенического круга, появлялась ис-
тощаемость нервных процессов, а также 
интеллектуальная недостаточность, фор-
мировался психоорганический синдром. 
Больная N, 42 лет. За 6 лет до возникно-
вения продуктивной психопатологии пере-
несла ЧМТ, после которой ее беспокоили 
головные боли, усиливающиеся при изме-
нении погодных условий. Невропатологом 
подтвержден диагноз сотрясения головно-
го мозга. Поступила в стационар в связи с 
тем, что была возбуждена, начала выска-
зывать бредовые идеи, касающиеся «под-
мены» дочери и внука, пыталась разыскать 
своих «настоящих» родных. Обвиняла 
свою мать в том, что она хочет забрать ее 
квартиру, утверждала, что мать ворует у нее 
вещи. Якобы мать сделала копию ключей и 
в её отсутствие бродит по квартире. После 
проведенного лечения появилась критика 
к прежним высказываниям, помирилась с 
родными, восстановилась на работе. В на-
стоящее время услужливая, вежливая, об-
щительная, помогает дочери воспитывать 
ее маленького сына. Однако стала жало-
ваться на рассеянность и забывчивость. 
Органический травматический гал-
люциноз, на этапе отдаленного периода, 
встречался лишь в единичных случаях. Од-
нако его проявления были очень яркими. 
У некоторых пациентов преобладали так-
тильные галлюцинации. Больные считали, 
что после ЧМТ у них «упал иммунитет» и 
поэтому на них напали насекомые. Самих 
насекомых не видели, только ощущали их 
прикосновения, на теле «находили» много-
численные следы от укусов, которые охот-
но демонстрировали родственникам и вра-
чам. Другие больные видели у себя в мозге 
микроскопические, но яркие цветные от-
четливые фигурки копошащихся людей. 
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Эти фигурки достаточно отчетливо воспри-
нимались даже днем при открытых глазах 
пациента, еще более возрастала четкость 
видения при закрытых глазах, а так же по 
вечерам. Больные были совершенно кри-
тичны к своему состоянию, понимали, что 
у них галлюцинации, обращались за помо-
щью к неврологу, нейрохирургу, психиатру, 
опасались опухоли мозга. Они находили 
четкую связь между своими необычными 
видениями и перенесенной ЧМТ. Вначале 
появление галлюцинаций очень испугало 
их, затем они привыкли к ним. Колебаний 
настроения не было. На поведение больных 
галлюцинации влияния не оказывали. Из-
менений в соматическом состоянии не от-
мечалось. Течение заболевания было дли-
тельным, стабильным, не поддававшимся 
медикаментозной коррекции, обрастало 
жалобами астенического круга. 
Аффективные расстройства травматиче-
ского генеза протекали несколько атипич-
но: так, маниакальные состояния носили 
характер гневливой мании, а депрессивные 
– депрессивно-дисфорический. Независимо 
от того, в какой из фаз, депрессивной или 
маниакальной, находились больные, в лю-
бом случае они боролись за социальную 
справедливость, писали жалобы, защища-
ли обиженных, пытались участвовать в по-
литических акциях. Пациенты отличались 
конфликтностью, неуживчивостью, ригид-
ностью. Они поступали только сообразно 
собственному мнению, в ряде случаев были 
бестактны, назойливы, не учитывали точку 
зрения собеседника. Стеничность и напори-
стость особенно ярко проявлялись при ре-
шении «общественных» дел, пациенты пы-
тались устраивать «судьбы» родственников, 
коллег, сотрудников вопреки их желанию. 
Они, как правило, не доводили начатое дело 
до конца, быстро истощались, раздража-
лись, высказывали недовольство не только 
обидчиками опекаемых ими лиц, но и сами-
ми «неблагодарными» опекаемыми.
У лиц, перенесших ЧМТ, даже у тех,  в 
анамнезе которых поведение не имело ни-
каких особенностей, происходила транс-
формация характера. Эти обследуемые 
становились все более неуживчивыми, 
все чаще на малейшее противодействие 
они реагировали вспышками раздражения 
и гнева, зачастую полностью утрачивали 
контроль над своим поведением, не удер-
живались на постоянной работе, создавали 
напряженную ситуацию в семье. Их  аф-
фективные реакции обычно были агрес-
сивного типа, но встречалась и аутоагрес-
сия, преимущественно демонстративно-
шантажного характера, нередко в состоя-
нии алкогольного опьянения. При наличии 
истерических компонентов были проявле-
ния самовзвинчивания. Отмечалась четкая 
взаимосвязь эксплозивности с метеороло-
гическими условиями. Вспышки гнева мог-
ли закончиться головными болями, а также 
подъемом артериального давления, и, на-
против, на высоте головных болей паци-
енты становились гневливыми, злобными. 
Отмечалось определенное сходство между 
больными основной группы и возбудимы-
ми психопатами, однако пациенты с ЧМТ 
проявляли не только дисфоричность, экс-
плозивность, но и некоторую интеллекту-
альную несостоятельность, зависящую, 
прежде всего от выраженной истощаемо-
сти психических процессов и касающуюся 
внимания и памяти. Постепенно у данной 
категории пациентов формировался пси-
хоорганический синдром разной степени 
выраженности, а в дальнейшем и органи-
ческое расстройство личности.
Пациенты с истероформными прояв-
лениями травматического генеза помимо 
жалоб, обусловленных астеническими и 
вегетативными расстройствами заявляли о 
причудливых тиках, расстройствах памяти, 
блефароспазме, треморе рук, слепоте и др. 
Течение заболевания было прогредиент-
ным и затяжным.
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Пациентка Д., 35 лет, 8 лет тому назад 
перенесла сотрясение головного мозга. По-
сле этого у неё появились головные боли, 
непереносимость изменения погодных 
условий, некоторое  ухудшение запомина-
ния и истощаемость внимания. Обратила 
на себя внимание неадекватностью поведе-
ния: пришла в отделение милиции с жало-
бами на полную потерю памяти. Не знала 
своих биографических данных, в т.ч. ФИО, 
адреса, возраста и своего семейного и про-
фессионального положения. Была госпита-
лизирована в психиатрическую больницу, 
где на протяжении ряда месяцев не пом-
нила даже основных автобиографических 
деталей, зато выяснилось, что она владеет 
современной компьютерной техникой и на-
выками обращения с мобильным телефо-
ном, разговаривает на 2-х языках – русском 
и иврите, обладает достаточно богатым 
словарным запасом, хорошо ориентирует-
ся в практических вопросах. Воспомина-
ние пришло по типу «озарения», спустя 5 
месяцев пребывания в психиатрической 
больнице.
У 5 человек отмечался амнестический 
синдром травматического генеза. У пациен-
тов, перенесших ЧМТ за несколько лет до 
расстройств памяти, внезапно отмечались 
преходящие нарушения памяти (конфабу-
ляции, амнезии, псевдореминисценции). 
Спустя краткий срок они проходили. При 
этом сохранялось социальная адекватность 
больных. Пациенты становились гиперсо-
циальными, усиливалась эмоциональная 
неустойчивость, раздражительность, непе-
реносимость изменения погодных условий, 
отмечались головные боли, появлялась ис-
тощаемость внимания, астения, ухудшение 
запоминания.
Пациентка Х., 38 лет, внезапно очну-
лась в чужом городе без копейки денег. 
Она не помнила ФИО, адреса, семейного 
анамнеза и обстоятельств профессиональ-
ной деятельности.  Не могла вспомнить 
как и почему она оказалась в этом городе, 
название которого даже не знала. Четыре 
года тому назад у неё отмечалось сотрясе-
ние головного мозга, в связи с тем, что на 
неё обрушился старый сарай. ЧМТ она не 
долечила, т.к. была посевная и она возвра-
тилась к труду. После травмы стала испы-
тывать головные боли, метеозависимость, 
раздражительность.  Иных заболеваний у 
неё не было. В день потери памяти готовила 
ужин, внезапно ей послышался голос млад-
шего сына, зовущего с улицы. Она выбежа-
ла на улицу, дошла до угла. И её посетило 
видение божьей матери, указывающее на 
то место, где рухнул сарай. Затем увидела 
какое-то зарево, которое символизировало 
необходимость к передвижению. Чувство-
вала тревогу. Ушла из дому под влиянием 
импульса, о дальнейшем ничего не помнит. 
Шла всю ночь, прошла сорок километров, 
утром очнулась в областном центре, зашла 
в магазин, чтобы выяснить, где она нахо-
дится. Продавец озвучила название города 
и посоветовала ей обратиться к психиатру. 
Сочла этот совет разумным. Дальнейшее 
поведение было правильным, настояла на 
госпитализации в психиатрическую боль-
ницу. В больнице мучительно пыталась 
вспомнить события из личной жизни. Ког-
да прибыли её родные, вспомнила внача-
ле младшего сына, затем старшего, затем 
мужа. Слушала внимательно детали своей 
личной жизни, задавала родным многочис-
ленные вопросы, через неделю вспомни-
ла всё, даже то, о чём ей не рассказывали, 
стала настаивать на выписке т.к. дома было 
много работы, хотя и понимала, что надо 
находиться под наблюдением врача. КТ и 
ЭЭГ патологии не обнаружили. Невролог 
нашёл рассеянную микросимптоматику. На 
ЭЭГ дизритмия. 
Выводы:
Установлено, что психотические по-1. 
следствия ЧМТ являются достаточно рас-
пространенным явлением. При этом, неза-
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹1 (23), 2013 93
висимо от характера продуктивной психо-
патологии, у всех больных отмечается ког-
нитивное снижение, которое проявляется в 
широком диапазоне от незначительно вы-
раженной истощаемости до психооргани-
ческого синдрома 
Наиболее часто встречаются пост-2. 
коммоционные симптомы, имеющие в осно-
ве травматическую энцефалопатию, однако 
не редкость галлюцинаторно-параноидные, 
аффективные, псевдопсихопатические, ис-
тероформные расстройства, реже наблюда-
ются галлюцинаторные и амнестические 
синдромы.
Шизоформные рассстойства прояв-3. 
ляются различным видом бреда, отличаю-
щемся обыденностью с гиперсоциальной 
установкой; аффективные - гневливостью, 
дисфоричностью. Для псевдопсихопати-
ческих расстройств характерно сочетание 
эксплозивности с интеллектуальной недо-
статочностью, истероформные – обнару-
живают, помимо конверсионной и диссо-
циативной симптоматики, вегетативные и 
астенические проявления. Во время остро-
го галлюциноза отмечались тактильные и 
зрительные псевдогаллюцинации. Амне-
стический синдром проявлялся пароксиз-
мальностью.   
Психопатологические нарушения 4. 
отдалённого периода носят бытовой ха-
рактер, больные сохранны, общительны, 
доступны контакту, отмечалась связь с 
черепно-мозговой травмой.
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Введение 
Разработка объективных критериев кон-
троля ремиссии при алкогольной зависимо-
сти остается одной из актуальнейших задач 
наркологии. С этой целью традиционно ис-
пользуется субъективный и объективный 
анамнез, а также оценка психопатологи-
ческого, неврологического и соматическо-
го статуса пациентов. Однако клинически 
определить состояние ремиссии сложно из-
за многих субъективных факторов, включая 
и желание пациента дать правдивую инфор-
мацию о своем состоянии или получить точ-
ные сведения на этот счет от других [1]. 
В связи с этим, для объективизации ка-
чества ремиссии (установления признаков 
срыва ремиссии, признаков употребления 
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алкоголя в период абстиненции при алко-
гольной зависимости) в настоящее время 
используется комплексный подход к диагно-
стике с ведущим значением лабораторных 
маркеров определения в сыворотке крови 
пациентов активности комплекса фермен-
тов (гаммаглутамилтранспептидазы (ГГТ), 
аспартат- и аланинтрансаминазы (АСТ и 
АЛТ), глутаматдегидрогеназы и ряда дру-
гих) [1, 2, 3, 4, 5]. 
Вместе с тем, оценка диагностической 
значимости и специфичности нарушенной 
ферментативной активности АСТ, АЛТ, ГГТ, 
а также ряда других биохимических показа-
телей (билирубин, тимоловая проба, общий 
белок и др.) по данным публикаций и нако-
пленного опыта, является неоднозначной, 
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У статті представлені дані про рівень неспецифічної 
адаптаційної реакції організму, вимірюваної по Л. Х. 
Гаркаві, Є. Б. Квакіна, М. А. Уколова (1979), у осіб з алко-
гольною залежністю в повній ремісії (шифр за МКХ-10 F 
10.202). Встановлено, що для компенсованої ремісії при 
алкогольній залежності характерною реакцією є «реакція 
спокійної активації», а в рецидивонебезпечних клінічних 
ситуаціях типовою реакцією є «реакція стрес» (чутливість 
30,95%, специфічність 100,0%). На основі отриманих да-
них сформульовані рекомендації для діагностики та 
протирецидивної терапії.
Ключові слова: алкогольна залежність, ремісія, 
рецидивонебезпечні клінічні ситуації, неспецифічна 
адаптаційна реакція організму.
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NON-SPECIFIC ADAPTIVE RESPONSE 
AS A PREDICTOR OF ALCOHOL DEPENDENCE 
Gomel State Medical University (Gomel)
The article presents data on the level of non-specific adap-
tive response of the organism, as measured by L. H. Harkavy, 
E. B. Kvakina, M. A. Ukolova (1979), in patients with alcohol 
dependence in full remission (code ICD-10 F 10.202). Found 
that compensated for remission of alcohol dependence char-
acteristic reaction is “calm response activation”, and in clini-
cal situations relapse-dangerous typical response is “stress 
response” (sensitivity of 30.95%, a specificity of 100.0%). Di-
agnosis and advice are given for remission and stabilization in 
alcohol dependence. 
Keywords: alcohol dependence, remission, relapse-dangerous 
clinical situations, of adaptive response of the body.
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нередко противоречивой и дискуссионной 
[6, с. 509].
Учитывая современные представле-
ния о метаболической (гомеостатической) 
концепции потребностного поведения все 
клинические состояния при заболеваниях, 
связанных с зависимостями — это сбои в 
функционировании энзимов (ферментов), 
энзимных комплексов и их концентраци-
онных соотношений, происходящих вслед-
ствие патофизиологических механизмов 
реализации потребностного поведения [5]. 
При рецидиве сущность такого потребност-
ного поведения заключается в накоплении 
подпороговых изменений в функциональ-
ных системах мозга (это рецидивоопасное 
клиническое состояние) с последующим их 
«воспламенением» (киндлингом) [6]. Сле-
довательно, рецидивоопасные клинические 
ситуации (РОКС), приведшие к срыву ре-
миссии и рецидиву алкоголизации, будут 
неизбежно вызывать биохимические сдвиги 
в организме, которые могут проявляться во 
многих гомеостатических параметрах. 
С учетом вышесказанного мы предполо-
жили (наша гипотеза), что  в РОКС могут 
быть выявлены и другие, кроме установлен-
ного комплекса ферментов, гомеостатиче-
ские сдвиги, которые возможно регистри-
ровать. Среди многих гомеостатических 
параметров нами был выбран общий анализ 
крови (ОАК), во-первых, потому, что он вхо-
дит в перечень обязательных обследований 
при ведении наркологических больных, а, 
во-вторых, потому, что имеются результаты 
исследований, показавших возможность с 
помощью ОАК объективизировать состоя-
ние пациентов с алкогольной зависимостью 
(ПАЗ) в динамике течения запоев [8]. 
Авторами было установлено, что опре-
деляемый с помощью ОАК уровень неспец-
ифической адаптационной реакции орга-
низма (НАРО) по Л. Х.  Гаркави, Е. Б. Ква-
киной, М. А. Уколовой (1979) взаимосвязан 
как с тяжестью состояния в период запоя, 
так и с лечением. При тяжелом состоянии 
в период запоя и на выходе из него (в со-
стоянии отмены алкоголя) у больных преи-
мущественно наблюдали реакцию «стресс», 
а при более легких запоях и при выходе из 
синдрома отмены алкоголя наблюдали реак-
ции «тренировки» (РТ) и «активации» (РА). 
Показано, что наиболее благоприятным в 
прогностическом отношении является раз-
витие и длительное поддержание реакции 
активации [8]. 
Остается неизученным возможность 
использования общего анализа крови для 
оценки качества ремиссии у лиц с алкоголь-
ной зависимостью и диагностики рециди-
воопасных клинических ситуаций ремисси-
онного периода. 
Цель исследования: на основе клиниче-
ской и лабораторной идентификации состо-
яния неспецифической реактивности орга-
низма (по Л. Х.  Гаркави, Е. Б. Квакиной, М. 
А. Уколовой, 1979) объективизировать про-
гнозирование рецидивов при алкогольной 
зависимости с целью своевременной  тар-
гетной их профилактики.
Материал и методы 
В исследование, проведенное на базе 
учреждения «Гомельская областная клини-
ческая психиатрическая больница», после 
прохождения, согласно принятых в нарко-
логии стандартов [4, 5], трехэтапного лече-
ния были включены 71 ПАЗ на этапе пол-
ной ремиссии (шифр F 10.202 по критериям 
МКБ-10 [4]) с воздержанием от употребле-
ния алкоголя от 7 месяцев до 9 лет.  Сре-
ди обследованных пациентов у 32 (45,07%) 
имела место качественная (компенсирован-
ная) ремиссия, то есть признаки РОКС на 
время наблюдения отсутствовали (I под-
группа). Во II-й подгруппе (39 пациентов, 
или 54,93%, пребывавших  в момент иссле-
дования в субкомпенсированной ремиссии) 
был констатирован факт обращения к нар-
кологу для противорецидивного лечения в 
связи с жалобами на появление тяги к ал-
коголю и другие клинические ситуации, 
угрожаемые срывом ремиссии и рецидивом 
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алкоголизации. В исследование не включа-
лись лица, злоупотребляющие алкоголем, 
без синдрома зависимости (шифр F 10.1 
[4]), пациенты с психическими и поведен-
ческими расстройствами неалкогольного 
генеза, а также лица в период острых или в 
период обострения хронических соматиче-
ских заболеваний. 
Методы исследования: клинико-
психопатологический, анамнестический, 
экспериментально-психологический, лабо-
раторный (общий анализ крови). Изучение 
неспецифической адаптационной реакции 
организма (НАРО) проводили путем вычис-
ления отношения лимфоциты/сегментоядер-
ные нейтрофилы [9]. Степень НАРО разде-
ляли по диапазонам показателя лимфоциты/
сегменты: «реакция тренировки» от 0,33 до 
0,51, «реакция спокойной активации» (РСА) 
от 0,52 до 0,74, «реакция повышенной ак-
тивации» (РПА) свыше 0,75 и «реакция 
стресс» — 0,32 и менее. Статистическая об-
работка данных (в частности, дисперсион-
ный анализ, вычисление средних значений 
М, стандартного отклонения σ, достоверно-
сти отличия по критерию Стьюдента и кри-
терию согласия χ²) проводилась с помощью 
компьютерной программ Microsoft Excel 
2010 и STATISTICA v.6.0. Статистически 
значимой считалась 95% вероятность раз-
личий (α=0,05).
Результаты и обсуждения
Вначале было проведено сравнение I и 
II подгрупп по основным демографическим 
и клиническим параметрам (пол, возраст, 
длительность алкогольной зависимости 
(АЗ), длительность анализируемой ремис-
сии) (табл. 1).
Таблица 1 
Общая характеристика пациентов в I и II подгруппах
Показатели
Вся группа, 
n=71
I подгруппа, 
n=32
II подгруппа, 
n=39
P(3-4)
1 2 3 4 5
Пол
мужчин 57 (80,28%) 26 (81,25%) 31 (79,49%)
0,674
женщин 14 (19,72%) 6 (18,75%) 8 (20,51%)
Возраст, лет 42,73±11,38 42,66±11,72 42,79±11,24 0,941
Длительность АЗ, лет 8,49±4,51 8,31± 5,38 8,70 ± 5,87 0,820
Ремиссия, месяцев 15,07±22,04 16,38±23.22 14,00±21,27 0,658
Далее было проведено изучение пока-
зателей ОАК и установлено, что в общей 
группе из 71 пациентов  все показатели 
ОАК в 95% случаев находились в границах 
физиологической нормы. Это подтвердило, 
во-первых, критерий исключения из иссле-
дования по признаку отсутствия иных (кро-
ме алкогольной зависимости) факторов вли-
яния, а, во-вторых, возможность использо-
вания ОАК для цели данного исследования. 
Сравнение показателей ОАК в подгруппах 
— табл. 2. 
Как следует табл. 2, большинство по-
казателей ОАК (количество эритроцитов, 
лейкоцитов, процент моноцитов, уровень 
гемоглобина и скорость оседания эритро-
цитов) не имели значимых отличий в под-
группах сравнения (p>0,05). В то же вре-
мя у пациентов II подгруппы в сравнении 
с I-й подгруппой оказались статистически 
значимо выше процентное содержание сег-
ментоядерных нейтрофилов (65,17±7,63 
против 56,74±7,05, р<0,001), а ниже лим-
фоцитов (26,45±7,21 против 35,28±6,00, 
р<0,001) и отношение лимфоциты/сегмен-
тоядерные нейтрофилы (0,42±0,19 против 
0,65±0,22, р<0,001), что подтверждает воз-
можность использования ОАК для объек-
тивизации качества ремиссии и диагности-
ки РОКС.
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Таблица 2
Значения лабораторных показателей у пациентов в I и II подгруппах
Показатели  I подгруппа, 
n=32
II подгруппа, 
n=39
P(I-II)
Эритроциты, х 1012 / мл 4,43±0,48 4,34±0,51 0,502
Гемоглобин, г/л 144,06±11,76 143,74±15,59 0,922
СОЭ, мм/час 6,32±5,28 6,05±5,08 0,832
Лейкоциты, х 109 / мл 6,45±1,62 6,39±1,58 0,869
Эозинофилы, % 1,74±1,46 1,76±1,60 0,954
Палочкоядерные, % 1,48±1,09 1,50±1,56 0,960
Сегментоядерные, % 56,74±7,05 65,17±7,63 <0,001
Лимфоциты, % 35,28±6,00 26,45±7,21 <0,001
Моноциты, % 4,89±2,30 4,98±2,58 0,872
Лимфоциты/сегменты 0,65±0,21 0,42±0,19 <0,001
По градации выраженности НАРО па-
циенты двух групп распределились (в про-
центах) следующим образом (рисунок). 
Рис. Сравнительное распределение пациентов двух подгрупп по степени неспецифической 
адаптационной реакции организма (НАРО)
В I подгруппе из 32 пациентов преобла-
дала «реакция спокойной активации», кото-
рая наблюдалась у 18 (56,25%) пациентов, 
в то время как во II-й подгруппе  пациен-
тов эта степень НАРО была у 6 (15,39) из 39 
человек (р<0,001).  «Реакция тренировки» 
наблюдалась в I подгруппе у 6 (18,75%) из 
32  пациентов, а во второй группе — у 17 
(43,59%) из 39 пациентов (р<0,05). «Реак-
ция повышенной активации» наблюдалась у 
8 (25,00%) из 32 пациентов первой группы и 
3 (7,69%) из 39 пациентов II-й подгруппы (р 
< 0,05). Реакции «стресс» в I подгруппе не 
было, а во II подгруппе  была у 13 (33,33%) 
из 39 пациентов (р<0,001). 
Иными словами, в I-й подгруппе паци-
ентов по НАРО наблюдалось «нормальное 
распределение» с пиком на реакции спокой-
ной активации, а во II-й подгруппе пациен-
тов максимальные пики по частоте наблю-
дения приходились на низкие уровни НАРО 
— «реакцию тренировки» и «реакцию 
стресс».  Выявление у лиц с алкогольной за-
висимостью в ремиссии реакций «стресс» и 
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«тренировка» (при них уровень НАРО ме-
нее 0,52) с высокой степенью значимости 
(чувствительность 76,92%, специфичность 
81,25%) характерно для ремиссии низкого 
качества с рецидивоопасными клинически-
ми ситуациями и угрозой рецидива алкого-
лизации. А выявление в ремиссии реакции 
«стресс» типично для рецидивоопасных 
ситуаций и специфично для возможного ре-
цидива алкоголизации (чувствительность 
30,95%, специфичность 100,0%).
Таким образом, полученные результаты 
исследования свидетельствуют о высокой 
терапевтической и прогностической зна-
чимости уровня неспецифической адапта-
ционной реакции организма пациентов с 
алкогольной зависимостью. Формирование 
у лиц с алкогольной зависимостью тера-
певтической ремиссии происходит за счет 
повышения в процессе лечения уровня 
адаптации (прежде всего, резистентности к 
воздействию рецидивоопасных факторов) 
организма. 
Адаптацию определяют как процесс 
изменения в организме в условиях посто-
янно действующего на него раздражителей 
внешней и внутренней среды триединого 
потока: энергии, информации и вещества, 
причем, в зависимости от силы раздра-
жителя, биоэнергетические потоки, пере-
ключаясь на тот или иной основной путь 
синтеза аденозинтрифосфорной кислоты, 
определяют уровень НАРО [10].  Мы счи-
таем, что при лечении алкогольной зави-
симости на организм и личность пациента 
оказывается воздействие этого триедино-
го потока, где преимущественно в форме 
энергии выступают немедикаментозные 
методы, в форме информации — психоте-
рапия, а в форме вещества — лекарствен-
ные средства. В зависимости от силы те-
рапевтического воздействия и возникают 
различные уровни НАРО. Поэтому, изме-
ряя уровень НАРО в процессе терапии, мы 
можем оценивать силу терапевтического 
воздействия на каждом этапе лечения и, в 
зависимости от нее, оценивать прогноз ле-
чения алкогольной зависимости. Ремиссия, 
как цель лечения и критерий его эффектив-
ности, наступает при условии достижения, 
с помощью терапии, высокого уровня не-
специфической адаптационной реакции 
организма, значительно повышающей по-
рог реагирования, как на внешние, так и на 
внутренние рецидивоопасные факторы и 
обеспечивающей энергетический субстрат 
специфических саногенетических меха-
низмов лечения.  
Выводы
У пациентов с алкогольной за-1. 
висимостью в «качественной» (компен-
сированной) ремиссии характерной не-
специфической адаптационной реакцией 
организма является «реакция спокойной 
активации». 
При возникновении в ремиссии 2. 
клинических ситуаций, угрожаемых сры-
вом ремиссии и рецидивом алкоголизации, 
у пациентов с алкогольной зависимостью 
статистически значимо (р<0,001) снижает-
ся уровень неспецифической адаптацион-
ной реакции организма, а пики показателя 
приходятся на реакции «стресс» и «трени-
ровка» (соотношение лимфоциты/сегмен-
тоядерные нейтрофилы менее 0,52). Вы-
явление такого уровня неспецифической 
адаптационной реакции организма у лиц 
с алкогольной зависимостью в ремиссии 
с высокой степенью прогностической зна-
чимости (чувствительность 76,92%, специ-
фичность 81,25%) свидетельствует о нали-
чии рецидивоопасной клинической ситуа-
ции с возможностью рецидива алкогольной 
зависимости и требует дополнительного 
комплексного обследования пациента для 
определения клинической рецидивоопас-
ной ситуации с целью таргетной противо-
рецидивной терапии. 
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Результати вивчення частоти виникнення, вираженості 
та структури фармакогених побічних явищ при лікуванні за-
гострень параноїдної шизофренії рісперідоном у чоловіків 
та жінок в регіональній субпополяції хворих дозволяють 
обгрунтовано почати розробку довгострокової програми 
порівняльного вивчення гендерних особливостей використан-
ня атипових антипсихотиків в регіональних популяціях. Таке 
дослідження дасть можливість доказово розробити клінічний 
гендерний крітерій ефективності нейролептиків, що в цілому 
підвищіть безпечність їх використання та знизить рівень 
коморбізму в популяції хворих з тяжкими психотичними по-
рушеннями.
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рісперідон, фармакогенні побічні явища, регіональна 
субпопуляція хворих параноїдною шизофренією, гендерні 
особливості прояву фармакогенних побічних явищ.
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COMPARATIVE STUDY OF FREQUENCY OF APPEAR-
ANCE, EXPRESSION AND STRUCTURE OF PHARMA-
COGENIC SIDE-EFFECTS IN PATIENTS OF DIFERENT 
SEXES IN REGIONAL SUBPOPULATION IN TREATMENT 
OF EXACERBATIONS OF PARANOID SCHIZOPHRNIA 
WITH RISPERIDONE 
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The results of study of frequency of appearance, expression 
and structure of pharmacogenic side-effects in treatment of 
exacerbations of paranoid schizophrenia with risperidone in men 
and women in regional subpopulation of patients let us start the 
development of the long-term program of comparative study of 
gender peculiarities of atypical antipsychotics use in regional 
populations. Such research will provide the possibility to develop 
clinical gender criterion of effectiveness of neuroleptics, which will 
increase the safety of their use and decrease level of comorbidity in 
populations of patients with severe psychotic disturbances.
Key words: paranoid schizophrenia, treatment, risperidone, 
pharmacogenic side-effects, regional subpopulation of the 
patients with paranoid schizophrenia, gender peculiarities of 
pharmacogenic side-effects display.
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Актуальность. Безопасное лечение 
больных эндогенными психозами про-
должает оставаться сложной клинической 
проблемой современной психиатрии [1–9]. 
Возникающие в процессе терапии фарма-
когенные побочные явления (ФПЯ) имеют 
различные клинические последствия: от 
развития временных обратимых состояний 
(фармакогенная депрессия, экстрапира-
мидные нарушения), необратимых (позд-
няя дискинезия), до состояний, несущих 
непосредственную угрозу жизни пациента 
(нарушение сердечного ритма, остановка 
сердца). Так, например, в исследовании 
W. Ray [6] на основании ретроспективного 
анализа историй болезни 481 744 пациен-
тов было показано, что приём нейролеп-
тиков в низких дозах (менее 100 мг/сут в 
тиоридазиновом эквиваленте) приводит к 
увеличению риска внезапной смерти в 1,2 
раза, а в средних дозах (более мг/сут в тио-
ридазиновом эквиваленте) – в 2,39 раза. 
Попытки избежать появления ФПЯ путем 
использования недостаточно высоких доз 
препаратов ведут к развитию терапевтиче-
ской резистентности [8]. Показатель рези-
стентности к проводимой терапии нейро-
лептиками, по различным данным, состав-
ляет 30,00–40,00% [9, 10]. 
В литературе достаточно полно отраже-
ны ФПЯ конвенционной нейролептической 
терапии (КНТ). Cреди побочных действий 
психического характера часто встречается 
нейролептическая депрессия. Она может 
иметь различную глубину – от легких и пре-
ходящих астено- и тревожно-депрессивных 
состояний до затяжных тяжелых депрессий 
по типу анестетической меланхолии [11]. 
Частота появления фармакогенной аффек-
тивной (депрессивной и дисфорической) 
симптоматики в контингенте пациентов, 
получающих нейролептическую терапию, 
достигает 20,00% [1]. Делирий возникает 
при резком повышении доз нейролептиков, 
при внезапной их отмене, чаще при органи-
ческой недостаточности головного мозга, в 
детском или пожилом возрасте, при алкого-
лизме [12]. 
Самыми частыми ФПЯ неврологическо-
го характера являются экстрапирамидные на-
рушения в виде двигательных расстройств. 
Экстрапирамидные состояния (ЭПС) чаще 
всего имеют характер паркинсонизма, ака-
тизии (потребности в движении, непоседли-
вости, стремлении беспрерывно менять по-
ложение), острой дискинезии (окулогирные 
кризы, напряжение оральных мышц) и ред-
ко – поздней дискинезии (хореоатетоидные 
сокращения мышц) [11]. 
Среди соматических ФПЯ важное зна-
чение имеют вегетативные нарушения [11]. 
Эти расстройства могут иметь характер 
антихолинергических, вызванных блокадой 
м-холинорецепторов (нарушения аккомода-
ции, затрудненное мочеиспускание, запор, 
сухость во рту), и быть связанными с блока-
дой α-адренорецепторов (ортостатическая 
гипотензия, гипотермия). При КНТ отмече-
но также развитие токсико-аллергических 
реакций [1, 9], кардиотоксичности [1, 6, 
7, 9], метаболических нарушений [1, 3, 4]. 
Установлено, что повышение индекса мас-
сы тела, уровня триглицеридов и снижение 
концентрации холестерина липопротеидов 
высокой плотности, связанное с нейролеп-
тической терапией, ведет к сокращению 
продолжительности жизни (по сравнению 
с людьми не получавших такую терапию), 
а наиболее частой причиной смерти в со-
временной популяции больных с тяжелыми 
психическими заболеваниями стали кардио-
васкулярные расстройства [3].  
Эндокринные нарушения при КНТ, вы-
званные повышением уровня пролактина, 
могут проявляться в виде нарушения мен-
струального цикла, галактореи, гинекома-
стии, задержке эякуляции, импотенции [1, 
3–5, 12]. Внезапное прекращение нейролеп-
тической терапии может сопровождаться ха-
рактерным состоянием отмены в виде ано-
рексии, тошноты, диареи, насморка, боли в 
мышцах, парестезий, тревоги, возбуждения, 
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головной боли и бессонницы [11]. В много-
численных исследованиях отмечено, что 
ФПЯ при конвенционном лечении приво-
дят к нарушению комплайенса в процессе 
лечения, нарушениям режима фармакотера-
пии, следствием чего является: возрастание 
риска рецидива психоза, учащение случаев 
малокурабельных и практически безре-
миссионных фазнопротекающих психозов, 
увеличение в структуре психотических бо-
лезней доли резистентных к терапии, дли-
тельно существующих стереотипных, син-
дромально незавершенных, промежуточных 
бредовых вариантов с вялым течением [1, 2, 
8, 11, 12]. ФПЯ не только  осложняют тече-
ние основного заболевания, увеличивают 
выраженность негативных, аффективных и 
когнитивных расстройств, приводя к допол-
нительной социальной стигматизации боль-
ных [1], но и порождают новые ятрогенно 
обусловленные заболевания, повышая мно-
гократно уровень коморбизма и мультимор-
бизма в популяции в целом. 
Здесь следует сказать о том, что широ-
ко распространившаяся точка зрения, со-
гласно которой атипичные нейролептики 
имеют незначительный риск (по сравнению 
с конвенционными нейролептиками) раз-
вития экстрапирамидных побочных эффек-
тов и злокачественного нейролептического 
синдрома, меньший, чем у конвенционных 
нейролептиков риск развития метаболиче-
ских и нейроэндокринных нарушений и т.д., 
требует серьёзных уточнений.  
К сегодняшнему дню накопилось весь-
ма значительное количество фактов, рас-
ширяющих наши представления о так на-
зываемой безопасности атипичных нейро-
лептиков. В частности, имеются сообще-
ния о развитии жизнеугрожающей аритмии 
(полиморфной желудочковой тахикардии 
– ПЖТ или аритмии F. Dessertenne) на фоне 
применения рисперидона [7, 13]; показано, 
что 67,00% больных, находящихся в остром 
психотическом состоянии  (в рамках одного 
из ниже перечисленных диагнозов по МКБ-
10 (F20.0, F20.2, F20.3, F25.0), и принимав-
шие рисперидон в умеренной суточной дозе 
(8 мг), нуждались в коррекции экстрапира-
мидных симптомов; описаны ФПЯ при при-
менении рисперидона в форме окулогирных 
кризов, требовавших купирования коррек-
тором [8]; установлены достоверные и вы-
сокозначимые связи между метаболически-
ми побочными эффектами в форме прироста 
массы тела, повышением уровней глюкозы 
и холестерола в крови и нейролептической 
терапией атипичными психотиками [4]. 
Приведенные выше факты, во-первых, 
подтверждают тезис С.Г. Бурчинского [1] 
о том, что развитие осложнений фармако-
терапии при лечении атипичными нейро-
лептиками определяется  интегральным 
механизмом, связанным с комплексным воз-
действием этих средств на иные (а не толь-
ко на дофаминовые рецепторы Д2-типа) ре-
цепторные структуры в мозге, в том числе 
серотониновые, адренергические, гистами-
новые, холинергические, NMDA- и другие 
рецепторные системы. Во-вторых, постоян-
но регистрируемые ФПЯ при терапии ати-
пичными нейролептиками актуализируют 
необходимость изучения их применения как 
при определенных клинических формах и 
синдромах, так и в региональных субпопу-
ляциях больных, в том числе и с учётом ген-
дерной специфики. 
Уточнение объёма профиля безопасно-
сти для каждого атипичного нейролептика 
позволит не только оптимизировать выбор 
препарата в каждом конкретном клиниче-
ском случае, с учетом тяжести и остроты 
актуального психотического состояния, 
длительности заболевания, этапа терапии, 
психопатологической структуры синдро-
ма, половой принадлежности пациента, но 
и повысить индивидуальную безопасность 
нейролептического лечения в целом. 
Все выше изложенное определило цель 
нашого исследования.  
Цель проведенного исследования заклю-
чалась в изучении частоты возникновения, 
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выраженности и структуры фармакогенных 
побочных явлений при лечении обострений 
параноидной шизофрении рисперидоном у 
мужчин и женщин в региональной субпопо-
ляции больных.  
Материалы и методы исследова-
ния. В сравнительное исследование были 
включены 86 мужчин и женщин в возрасте 
от 18 до 55 лет, отвечающих диагностиче-
ским критериям параноидной шизофрении 
(F20.0 по МКБ-10), жителей г. Харькова. 
Из исследования исключались больные: с 
острыми соматическими заболеваниями в 
стадии обострения, беременные и кормя-
щие грудью женщины; все пациенты с ор-
ганическими заболеваниями ЦНС. Психи-
ческое состояние больных на момент нача-
ла лечения было квалифицировано в рам-
ках общепринятой синдромальной оценки. 
Все больные находились на стационарном 
лечении в Харьковской областной клини-
ческой психиатрической больнице № 3 в 
2008–2011 г.г. 
 По гендерному признаку были сфор-
мированы две группы сравнения: первую 
составили  44 (51,16%) пациента мужского 
пола, вторую – 42 (48,84%) пациента жен-
ского пола. Клинико-демографические по-
казатели в группах сравнения представлены 
в таблице 1.
Таблица 1
Клинико-демографические показатели в группах сравнения
Показатель Группы сравнения
1-я (n=44) 2-я (n=42)
Пол мужчины 44 (100,00%) _
женщины _ 42 (100,00%)
Средний возраст (лет) 36,50±7,20 37,00±6,80
Диагноз по МКБ-10 F20.0 44 (100,00%) 42 (100,00%)
Средняя длительность заболевания (лет) 14,10±5,40 13,10±5,30
Среднее число предшествующих обострений 5,10±1,10 5,00±1,10
Суммарный балл по шкале PANSS (0 день) 110,60±5,90 111,30±6,20
Из таблицы 1 следует, что сравнивае-
мые группы были сопоставимы по коли-
честву наблюдений, полу, возрасту, диа-
гнозу, длительности заболевания и степе-
ни выраженности психотической симпто-
матики.
Синдромальная характеристика иссле-
дуемых больных представлена в таблице 2.
 
Таблица 2
Синдромальная характеристика исследуемых больных
Психопатологические синдромы Группы сравнения
1-я (n=44) 2-я (n=42)
абс. ч., чел. отн. ч., % абс. ч., чел. отн. ч., %
Острое бредовое состояние 8 18,18 7 16,67
Аффективно-бредовое состояние 6 13,64 6 14,29
Параноидно-кататонический 5 11,36 5 11,90
Галлюцинаторно-параноидный 14 31,82 13 30,95
Развернутый парафренный 7 15,90 6 14,29
Дефицитарный полиморфный 4 9,09 5 11,90
Всего больных: 44 100,00 42 100,00
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Из таблицы 2 следует, что  в клиниче-
ской картине на синдромальном уровне 
как у женщин, так и у мужчин, преобладал 
галлюцинаторно-параноидный синдром. 
Всем больным, включенным в исследо-
вание, назначалась монотерапия риспери-
доном в среднетерапевтической дозировке 
[14]. 
Рисперидон в таблетках по 2 мг назна-
чался по следующей схеме: 1 сутки – 2 мг, 
2 сутки – 4 мг, 3 сутки – 6 мг. В дальней-
шем оптимальная доза подбиралась инди-
видуально, но не превышала 8 мг/сутки; 
суточная доза 4 мг и выше распределялась 
на 2 приёма. При наличии выраженного воз-
буждения допускалось форсированное на-
ращивание дозы рисперидона –  в 1 день 4 
мг на два приёма, на следующий день – 6-8 
мг. При возникновении экстрапирамидных 
побочных явлений назначался циклодол в 
адекватной дозе; при тревоге и нарушениях 
сна к монотерапии добавлялся феназепам в 
дозе до 1 мг/сутки. Максимальные средне-
суточные дозы рисперидона были 6,07±0,34 
мг. 
Длительность наблюдения каждого па-
циента составила 6 недель. Состояние боль-
ных оценивалось по шкалам PANSS, обще-
го клинического впечатления (СGI), шкале 
оценки экстрапирамидных побочных явле-
ний Симпсона-Ангуса, отмечалось измене-
ние массы тела, регулярно проводились кли-
нический анализ крови и ЭКГ. Оценку ин-
тервала QT на ЭКГ расcчитывали по форму-
ле Bazzet: QTc = QT/RR)
½ [13]. Расcчитанный 
по этой формуле интервал, превышающий 
430 мс у мужчин и 450 мс у женщин, свиде-
тельствовал о патологическом увеличении 
QT. Нормальная величина QT составляет 
220-450 мс. Увеличение QT до 500 мс и бо-
лее расценивалось как риск возникновения 
угрожающих для жизни нарушений ритма 
сердца. Для правильной оценки вероятност-
ной кардиотоксичности нейролептиков  все 
больные осматривались терапевтом на пред-
мет исключения сердечной и внесердечной 
патологии (заболевания сердца, сопрово-
ждающиеся гипертрофией левого желудоч-
ка, гипотиреоз, синдром Джервела-Ланге-
Нильсена, синдром Романо-Уорда и пр.), ко-
торые могут приводить к удлинению интер-
вал QT. Периодичность проведения оценки 
состояния больных, принимавших участие 
в исследовании представлена в таблице 3. 
Таблица 3
Периодичность обследования больных
День 0 1 2 3 5 7 10 14 21 28 35 42
Шкала PANSS + + + + + + + + + + + +
Шкала CGI + + + + + + + + + + + +
Шкала оценки экстрапирамидных по-
бочных явлений Симпсона-Ангуса
+ + + + + + + + + + + +
Масса тела + + +
Клинический анализ крови + + + + + + +
ЭЭГ (контроль интервала QT) + + + +
Осмотр терапевта + + +
Результаты исследования и их обсуж-
дение. Наблюдаемые в процессе терапии 
фармакогенные побочные явления (ФПЯ) 
представлены в таблице 4.
Из таблицы 4 следует, что фармакоген-
ные побочные явления при лечении риспери-
доном были представлены в виде достаточно 
широкого спектра феноменов. В структуре 
ФПЯ преобладали экстрапирамидные сим-
птомы (31,40% всех наблюдений): у мужчин 
они были отмечены в  27,27% случаев, у 
женщин – в 35,71% случаев, т.е. в 1,3 раза 
чаще (p<0,001).
Вторым по частоте ФПЯ было наруше-
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ние сна (засыпания) – 25,58% всех наблюде-
ний. Данный вид ФПЯ развивался на фоне 
значительного улучшения состояния на 3-4 
неделях терапии. Как у мужчин, так и у жен-
щин, отмечалось повышение активности во 
второй половине дня, стремление к деятель-
ности, нарушалось засыпание. Пациенты 
отмечали «ощущение избытка энергии». 
Днём поведение у всех пациентов с данным 
видом ФПЯ оставалось упорядоченным. Во 
всех случаях  к терапии добавлялся феназе-
пам в дозе 1 мг на ночь, а 8 пациентам (6 
мужчинам и 2 женщинам) был добавлен ти-
зерцин в дозе 12,50 мг на ночь. 
Чувство «заложенности носа» возника-
ло в процессе терапии преимущественно во 
второй неделе терапии как у мужчин, так и 
у женщин, но у женщин –  в 2,62 раза чаще 
(p<0,001). Изучение возрастного аспекта 
данного вида ФПЯ позволило установить, 
что они возникали преимущественно в груп-
пе молодых пациентов, у женщин чаще, чем 
у мужчин (p<0,001). 
Экстрапирамидные ФПЯ были представ-
лены скованностью походки, окулогирными 
кризами, ригидностью мышц рук, тремором 
и акатизией. Экстрапирамидные ФПЯ по-
зникали, как правило, на 5-7 дни терапии, 
достигали своей максимальной выражен-
Таблица 4
Частота фармакогенных побочных явлений при лечении больных рисперидоном, %
Вид фармакогенных побочных явлений 1-я группа (n=44) 2-я группа (n=42)
абс. ч., чел. отн. ч., % абс. ч., чел. отн. ч., %
Экстрапирамидные 12 27,27 15 35,71
Сухость во рту _ _ _ _
Ортостатическая гипотензия 3 6,82 3 7,14
Головная боль 3 6,82 3 7,14
Ощущение замедленности и слабости 1 2,27 1 2,38
Тошнота 1 2,27 2 4,76
Чувство «заложенности носа» 4 9,09 10 23,81
Фармакогенная депрессия _ _ _ _
Нарушение сна (засыпания) 12 27,27 10 23,81
Нарушение менструальной функции _ _ 1 2,38
Изменения на ЭКГ (удлинение 
интервала Q-T)
2 4,55 _ _
ности к 14-21 дню терапии. Для разрешения 
экстрапирамидной симптоматики во всех 
случаях использовался циклодол в адекват-
ных дозировках (суточные дозы корректора 
не превышали 6 мг).  Изучение структуры 
проявлений экстрапирамидных ФПЯ дало 
возможность установить гендерную диспро-
порцию в частоте проявлений окулогирных 
кризов. Данное проявление экстрапирамид-
ных ФПЯ было отмечено у 13,64% мужчин 
и 26,19% женщин, т.е. в женской части суб-
популяции больных параноидной шизофре-
нией встречалось в 1,92 раза чаще (p<0,001). 
Изучение возрастного аспекта данного вида 
ФПЯ позволило установить, что окулогир-
ные кризы наблюдались преимущественно 
у лиц молодого возраста (p<0,001), у моло-
дых женщин чаще, чем у молодых мужчин 
(p<0,001). 
Нарушение менструального цикла (в 
виде задержки) в процессе терапии было от-
мечено у 1 (2,38%) женщины второй груп-
пы.  
Изменения на ЭКГ в виде удлинения 
интервала QT до 500 мс были установлены 
исключительно у пациентов мужского пола 
(p<0,001). Данный вид ФПЯ был отмечен у 
мужчин в возрасте 55 лет. Всем пациентам 
с критическим удлинением интервала QT 
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на ЭКГ (при этом развернутая клиническая 
картина полиморфной желудочковой тахи-
кардии отсутствовала) был отменён риспе-
ридон и приняты меры, ведущие к укороче-
нию интервала QT: назначен атропин в реко-
мендованном алгоритме (1 мл 0,1% раствора 
внутривенно, затем по 0,5 мл до суммарной 
дозы 3 мл) под контролем ЭКГ. Всем паци-
ентам также был назначен магний сульфат. 
Препарат вводился внутривенно в дозе 2 г (8 
мл 25% или 10 мл 20% раствора). В резуль-
тате проведенных мероприятий была отме-
чена полная редукция ЭКГ-предвестников 
тахикардии и восстановление длины интер-
вала QT до нормативного. Во всех случаях 
угрозы развития данного вида ФПЯ были 
также проведены определение уровней ка-
лия, кальция и магния крови. 
Фармакогенная депрессия не была заре-
гистрирована ни в одном случае. 
Выводы:
1. Установлен общий высокий суммар-
ный индекс фармакогенных побочных явле-
ний (ИФПЯ) (рассчитываемый, как произво-
дное от всех случаев ФПЯ к общему числу 
пациентов, участвующих в исследовании): 
по контингенту в целом –  ИФПЯ = 0,97; в 
мужской части контингента ИФПЯ = 0,86, в 
женской его части – ИФПЯ = 1,07, что по-
зволяет говорить о значимо более высоком 
риске возникновения  фармакогенных по-
бочных явлений при лечении рисперидоном 
у женщин. Предположительно, это связано 
с особенностью спектров аффинитета ри-
сперидона к различным нейромедиаторным 
структурам женского и мужского организ-
ма. 
2. Установлено, что такие ФПЯ, как 
чувство «заложенности носа» и окулогир-
ные кризы, возникают в процессе терапии 
рисперидоном достоверно чаще у женщин, 
чем у мужчин (в 2,62 и  1,92 раза соответ-
ственно, при p<0,001) и достоверно чаще в 
молодом возрасте у женщин (p<0,001). 
3. Полученные результаты позволяют 
обоснованно начать разработку долгосроч-
ной программы сравнительного изучения 
гендерных особенностей применения ати-
пичных антипсихотиков в региональных 
популяциях. Такое исследование даст воз-
можность доказательно разработать  клини-
ческий гендерный критерий эффективности 
нейролептиков, что в целом повысит безо-
пасность их применения и снизит уровень 
коморбизма в популяции больных с тяжелы-
ми психотическими нарушениями. 
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Актуальність проблеми тривожних роз-
ладів та їх терапія визначаються клінічною 
гетерогенністю, значною поширеністю 
тривожних переживань, що підтверджуєть-
ся даними епідеміологічних досліджень, 
проведених в різних країнах світу. В США 
– 28,6%, Бельгії – 13,3%, Франції – 9,7%, 
Італії – 10,9%, Україні – 11,3%. Відповідно 
зі статистичними даними Міністерства охо-
рони здоров’я України, у структурі показни-
ків захворювань на психічні та поведінкові 
розлади непсихотичні психічні порушення 
складають 72,7%. Кожен день в Україні діа-
гностується 27 тисяч нових випадків захво-
рюваності невротичними та пов’язаними зі 
стресом розладами.
Тривога – загальнолюдський феномен, 
і виникає у відповідь на невизначену або 
загрожуючу ситуацію, дефіцит інформації, 
тому профілактика, своєчасність діагнос-
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тування та лікування тривожних розладів є 
серйозною проблемою. 
Нормальна тривога сигналізує людині 
про небезпеку та провокує до дій. Патоло-
гічна тривога за інтенсивністю та триваліс-
тю не корелює з реальною загрозою та яв-
ляє собою психічний розлад психотичного 
або непсихотичного рівня. Неспецифічний 
характер симптомів тривоги виявляє їх на-
лежність до різних синдромів у самих як 
психічних, так і соматичних патологій [1]. 
До психічних симптомів тривоги відносять: 
власно тривогу; - 
погані передчуття; - 
полохливість; - 
невиправдане занепокоєння; - 
дратівливість та нетерплячість; - 
напруженість;- 
неможливість розслабитися; - 
порушення сну. - 
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До вегетативних проявів тривоги відно-
сять: 
задишку або відчуття ядухи; - 
серцебиття; - 
почуття стиснення або болі у серці; - 
тахікардію; - 
пітливість; - 
холодні руки; - 
сухість у роті; - 
абдомінальний дистрес (нудота, по-- 
нос, болі у шлунку); 
часте сечовипускання; - 
слабкість; - 
приливи жару або холоду; - 
внутрішнє тремтіння; - 
труднощі при ковтанні; - 
відчуття грудки у горлі.- 
Переважають наступні психологічні 
прояви: 
нудьга; - 
безпорадність; - 
невпевненість; - 
знижена самооцінка; - 
знижена концентрація уваги; - 
відчуття «порожнечі» в голові; - 
відчуття збудженості та нетерпля-- 
чості; 
низький поріг виникнення реакції - 
тривоги.
Поведінкові особливості відображають 
психологічні проблеми хворого та його ве-
гетативні порушення і виражаються у: 
скутості; - 
непосидючості; - 
підвищеній втомлюваності; - 
треморі; - 
хиткості при ходьбі.- 
Психологічні розлади представлені не-
вротичним регістром та часто сполучаються 
з депресією.
Експертна оцінка проблеми тривожних 
розладів свідчить про те, що вони займа-
ють провідне місце серед захворювань у на-
селення і стають однією з найважливіших 
медико-соціальних проблем. Все вищена-
ведене обумовлює активність проблеми та 
необхідність пошуку нових методів лікуван-
ня цієї патології. Одним з таких методів є 
кріотерапія [2].
На сучасному етапі накопичений деякий 
емпіричний досвід використання кріотера-
пії з лікувальною та профілактичною ме-
тою. Встановлено, що вплив екстремально 
низькою температурою викликає низку не-
специфічних адаптаційно-компенсаторних 
реакцій системи терморегуляції, кардіо-
респіраторної, центральної нервової сис-
теми, системи вегетативної регуляції, які 
призводять до оптимізації функціонування 
організму, підвищення його функціональ-
них резервів, що проявляється в поліпшенні 
психофізіологічного стану організму люди-
ни [3]. 
Мета дослідження - оцінка ефектив-
ності кріотерапії в реабілітації пацієнтів з 
тривожними розладами.
Матеріали та методи дослідження
Проведено клінічне, експериментально-
психологічне, функціонально-діагностичне 
обстеження 177 хворих з тривожними роз-
ладами, які були на лікуванні у денному 
стаціонарі психоневрологічного відділення 
ДЗ «НПМ РДЦ МОЗ України». Вік обсте-
жених пацієнтів складав від 18 до 68 років. 
Обстежені хворі були розподілені на дві 
групи – основну (97 осіб) та контрольну 
(80 осіб).
Пацієнти обох груп отримували комп-
лексне медикаментозне (транквілізатори, 
снодійні препарати, седативні, ноотропні, 
судинні препарати, нейрометаболічні пре-
парати), фізіотерапевтичне (електросон, ма-
саж, гідротерапія, рефлексотерапія), психо-
терапевтичне (гіпносугестивна, когнітивно-
поведінкова психотерапія, аутогенне тре-
нування) лікування у відповідності зі стан-
дартами медичної допомоги за основною 
нозологією. 
Кріотерапевтичні сеанси проводили-
ся у кріокамері «Cryo Therapy Chamber 
Zimmer Medizin Systeme» (Германія), що 
має передкамеру з температурою -60 ˚С і 
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головною камерою з температурою  -110˚С. 
Кріотерапія здійснювалася за авторською 
методикою Fricke R. (1989) [4]. Курс ліку-
вання для пацієнтів основної групи складав 
20 процедур з сумарним часом кріовпливу 
(сума всіх хвилин кріотерапії, отриманих 
пацієнтом за один безперервний курс) – 54 
хвилини. 
Психічний стан пацієнтів об’єктизували 
за допомогою структурованого клінічного 
діагностичного інтерв’ю, диференційного 
опитувальника самооцінки функціональних 
станів «Самопочуття – Активність − На-
стрій», Шкали астенічних станів, Шкали 
Нервово-психічної напруги Т.А Немчина, 
Шкали тривожності Спілбергера-Ханіна, 
опитувальника депресивності Бека, мето-
дики «Якість життя». Математичну оброб-
ку здійснювали за допомогою статистичної 
програми Statistics 17.0.
Соматичний стан пацієнтів оцінювали 
згідно зі стандартами діагностичних, лабо-
раторних та функціональних методів обсте-
ження. Проводили електрокардіографічне 
обстеження, спірографію, реовазографію, 
ехоенцефалоскопію, лабораторні дослі-
дження (загальний аналіз крові, визначення 
рівня глюкози крові).
Протипоказаннями для проведення крі-
отерапії вважалися наступні стани: артері-
альний тиск вище 160/100 мм рт. ст. до про-
ведення процедури; інфаркт міокарду або 
мозку (на протязі останніх 6 місяців); гострі 
декомпенсовані стани з боку внутрішніх ор-
ганів та систем; важкі хронічні захворюван-
ня серцево-судинної системи, органів дихан-
ня, нервової системи, сечовивідної системи 
в стадії загострення; васкуліти, артеріїти, 
хвороба Рейно; тромбоемболічна патологія 
магістральних судин; клаустрофобія; крі-
оглобулінемія; холодова алергія; індивіду-
альна непереносимість процедури; струс го-
ловного мозку в анамнезі; гострі інфекційні 
та вірусні захворювання; вагітність, період 
годування груддю.
Результати дослідження та їх обгово-
рення 
В результаті проведених нами клініч-
них спостережень (177 осіб) були виявлені 
наступні прояви психічних симптомів три-
воги: власно тривога (100%), погані перед-
чуття 135 чол. (76%), полохливість 21 чол. 
(12%), невиправдане занепокоєння 83 чол. 
(47%), дратівливість та нетерплячість 149 
чол. (84%), неможливість розслабитися 140 
чол. (79%), порушення сну 143 чол. (81%). 
До вегетативних проявів тривоги належа-
ли: відчуття ядухи 65 чол. (37%), тахікардія 
50 чол. (28%), почуття стиснення у серці 34 
чол. (19%), пітливість 28 чол. (16%), вну-
трішнє тремтіння 37 чол. (21%), почуття 
грудки у горлі 44 чол. (25%). Психологічні 
прояви тривоги характеризувалися нудьгою 
78 чол. (44%), безпомічністю 90 чол. (51%), 
невпевненістю 57 чол. (32%), зниженням 
концентрації уваги 136 чол. (77%), відчут-
тям «порожнечі» в голові 87 чол. (49%). 
Поведінкові особливості: скутість 25 чол. 
(14%), непосидючість 85 чол. (48%), під-
вищена втомлюваність 163 чол. (92%), хит-
кість у ходьбі 14 чол. (8%).
Психодіагностичне обстеження пацієн-
тів основної групи зафіксувало наявність 
нервово-психічної напруги у 61 чол. (63%) 
хворих, та  51 чол. (63,8%) - у контрольній 
групі. Самопочуття оцінювали як незадо-
вільне 24 чол. (24,7%) пацієнтів основної 
групи та 19 чол. (23,8%) пацієнтів контр-
ольної. 53 чол. (54,6%) пацієнтів основної 
групи та 40 чол. (50%) пацієнтів контроль-
ної групи оцінили активність як незадовіль-
ну. Настрій оцінили як незадовільний 31 
чол. (32%) хворих основної групи та 27 чол. 
(33,8%) хворих контрольної групи. Високий 
рівень особистісної тривожності виявлено у 
65 чол. (67%) хворих основної групи та у 52 
чол. (65%) контрольної групи. Високий рі-
вень реактивної тривожності виявлено у 70 
чол. (72%) хворих основної групи та 56 чол. 
(70%) хворих контрольної групи. Депресив-
ні розлади зафіксовані у 44 чол. (45%) па-
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цієнтів основної групи та у 33 чол. (41%) 
пацієнтів контрольної групи.
Наявність астенічних проявів була заре-
єстрована у 46 чол. (47%) пацієнтів основної 
групи та у 34 чол. (42%) пацієнтів контроль-
ної групи. 63 чол. (65%) пацієнтів основної 
групи та 54 чол. (67%) пацієнтів контроль-
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ної групи відмічали середній рівень якості 
життя.
В процесі курсового кріовпливу відбу-
валася позитивна динаміка психічного ста-
ну пацієнтів експериментальної групи, яка 
з 6 дня випереджувала таку у контрольній 
групі (рис. 1, 2 та 3).
Рис. 1. Динаміка змін середніх показників нервово-психічної напруги у єкспериментальній 
та контрольній групах.
Рис. 2. Динаміка змін середніх показників особистісної тривожності у єкспериментальній 
та контрольній групах.
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Рис. 3. Динаміка змін середніх показників реактивної тривожності у єкспериментальній 
та контрольній групах.
Статистично значущі відмінності були 
зафіксовані між результатами діагностики 
у 1-й та 20-й день лікування у експеримен-
тальній групі за наступними показниками: 
нервово-психічна напруга, самопочуття, 
активність та реактивна тривожність (табл. 
1). 
Таблиця 1.
Динаміка змін в експериментальній групі (n=97)
Показники
1 день 
кріотерапії
20 день 
кріотерапії
Значущість 
відмінностей (р)
НПН 55,0±2,3 47,2±1,9 р<0,05*
Самопочуття 4,2±0,2 5,2±0,2 р<0,01*
Активність 4,1±0,2 5,0±0,2 р<0,01*
Настрій 4,5±0,2 5,4±0,2 р=0,099
Особистісна тривожність 46,1±1,7 41±1,8 р=0,074
Реактивна тривожність 45,2±1,8 36±1,6 р<0,01*
Емоційний стрес 2,4±0,3 1,7±0,2 р=0,271
Депресія 20,2±2,5 12,1±1,3 р=0,083
Астенія 55,9±3,1 44±2,4 р<0,01*
Якість життя 70,2±2,6 81,9±2,1 р<0,01*
Такі показники, як настрій, особистісна 
тривожність, емоційний стрес, депресі не 
набули достовірно значущих відмінностей. 
Висновки.
Таким чином, кріотерапія у системі лі-
кування тривожних розладів є ефективним 
методом та може використовуватися в ам-
булаторних умовах. В ході обстеження та 
лікування було виявлено зниження нервово-
психічної напруги та рівня реактивної три-
вожності. Самопочуття та активність покра-
щилися. 
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І. М. Шевченко, Ю. В. Десятська, Є. А. Гурієнко
ПСИХОЛОГІЧНА ПІДТРИМКА ТА ПРОБЛЕМИ 
ПАЛІАТИВНОЇ МЕДИЦИНИ В ДИТЯЧІЙ ОНКОЛОГІЇ
В статті розглянуто психологічні та біотичні аспекти 
взаємовідносин у відділенні онкогематології між медичним 
персоналом, хворою дитиною та членами її родини, питання 
вмирання та смерті.
Ключові слова: паліативна медицина, гемато-онкологія, 
психологічна підтримка, біоетика.
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I.M. Shevchenko, Yu.V. Desyatskaya, Ye.A. Guriyenko
PSYCHOLOGICAL SUPPORT AND PROBLEMS OF 
PALLIATIVE MEDICINE IN CHILREN’S ONCOLOGY
In article bioethical aspects of relationship in haemato-
oncology department between the medical personnel, the sick 
child and members of his family, dying and death questions are 
considered.
Key words: palliative medicine, heamato-oncology, 
psychological support, bioethics
Термин «паллиативная помощь» харак-
теризует оптимальный способ жизни при 
развитии угрожающего жизни состояния. 
Наиболее важными компонентами паллиа-
тивной помощи являются психологическая 
поддержка и грамотное общение, как с па-
циентом, так и с его семьей. И если меди-
цинский аспект паллиативной помощи за-
нимает 8-10% всего объема помощи (это 
в основном адекватное обезболивание им 
другая симптоматическая терапия при необ-
ходимости), то психологическая поддерж-
ка семье должна оказываться и до и после 
смерти ребенка в период горевания. 
В этой статье мы предлагаем обсудить 
только один аспект паллиативной помо-
щи в педиатрии – это отношения с уми-
рающим пациентом. С этой проблемой мы 
ежедневно сталкиваемся в условиях он-
когематологического отделения Одесской 
областной клинической больницы К та-
ким отношениям мы зачастую не готовы. 
У многих из нас отношения с умирающим 
больным сводятся просто к сокращению 
общения и к уходу от обсуждения этой, 
самой серьезной, проблемы жизни. Как 
работать с умирающим больным? Гово-
рить ли ему о том, что это заболевание су-
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средний и младший медицинский персонал, 
родители постоянно беседуем с ребенком, 
спрашиваем его о боли, его чувствах, мыс-
лях, обсуждаем вопросы: «Как ты думаешь, 
что сейчас происходит с тобой?» или «Поче-
му ты думаешь что это происходит?» Такие 
вопросы помогают нам определить страхи, 
которые ребенок не может сформулировать 
самостоятельно и на которые необходимо 
воздействовать. Например, в нашем отде-
лении находился мальчик с впервые диа-
гностированным острым лейкозом, кото-
рый думал, что он заболел, потому, что не 
слушался родителей и ел много шоколада. 
Мы с родителями этого мальчика приложи-
ли много усилий, чтобы переубедить его и 
тем самым, разрешили его страхи и тревоги. 
В противном случае у ребенка может раз-
виться тяжелая депрессия, на фоне которой 
сложно проводить лечение основного забо-
левания [12].
Необходимость много и часто говорить 
с больным ребенком обусловлена тем, что 
вследствие эгоцентризма, присущего всем 
детям, ребенок считает, что каждый знает его 
мысли. Дети не понимают, что мысли надо 
выражать словами [1; 4; 5; 8; 9; 1]. В нашем 
отделении медицинский персонал старается 
много и часто общаться с детьми, особенно 
с тяжелобольными, с теми, кто прикован к 
постели многодневными внутривенными 
введениями цитостатических препаратов. 
Мы активно стимулируем общение, интере-
суемся мнением ребенка и даем ему понять, 
что его идеи и мысли важны.
Медицинские сестры в нашем отделе-
нии при беседе с нами часто говорят: «Мы 
никогда не скажем больному о том, что он 
смертельно болен. Наоборот, будем гово-
рить, что мы тебе поможем, все будет хоро-
шо, и ты справишься с этим». А как же тогда 
права человека (и ребенка!), который имеет 
право быть информированным о том, что с 
ним происходит и знать, к чему данная ситу-
ация может его привести? Таких жизненных 
дилемм, связанных с нашими профессио-
лит ему в жизни мало хорошего?  Долгое 
время мы, врачи, не решались говорить с 
ребенком о болезни и не называли свои-
ми именами болезнь и смерть. Собственно 
говоря, с детьми мы не говорили ни о чем, 
поскольку мы с ними просто не говори-
ли. Мы говорили только с их родителями. 
Даже с 14-15-летним ребенком мы не раз-
говаривали. Мы присутствовали при при-
емах и осмотрах детей, которые страдают 
тяжелыми заболеваниями, — у них даже 
не спрашивали их мнения по поводу бо-
лезни. Потом, со временем, детские врачи, 
особенно онкологи, поняли, что эту про-
блему надо решать, поскольку в результа-
те усовершенствования лечения ребенок 
живет дольше, и возникают проблемы, с 
которыми раньше не сталкивались. И пси-
хологи, и психиатры настаивают на том, 
что ребенок должен иметь право на уча-
стие в лечении своего заболевания, в том 
числе, если это заболевание смертельное, 
он имеет право на разговор о смерти [1; 2; 
4; 8; 11; 12].
Очень важно знать, что младшие дети 
(до 8-9 лет) требуют конкретных объясне-
ний, что такое болезнь и смерть. Исполь-
зование в этих ситуациях эвфемизмов (не-
точных терминов, позволяющих «смягчить» 
сообщение) может затруднить восприятие 
и/или напугать ребенка. Например, фраза 
«Бабушка ушла далеко», вместо «Бабушка 
умерла» может привести к детскому страху, 
что кто-то, уходя, никогда не вернется [2; 5; 
7]. Мы объясняем детям, что умершие люди 
не едят, их легкие и сердца не работают, они 
не спят и не просыпаются, они не чувствуют 
боль, холод и т. д. 
Дети также подвержены «финализму» 
(вере в то, что плохие события происходят 
с плохими людьми, а хорошее поведение за-
щищает людей от плохих событий). Такие 
взгляды искажают детское восприятие при-
чин болезни и вызывают скрытое и неожи-
даемое чувство вины [1; 2; 4; 12]. Ухаживая 
за тяжело больным ребенком, мы, врачи, 
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нальными обязанностями, возникает очень 
много. Готовых ответов, конечно, нет. Мы, 
врачи, медсестры, все, кто работает с таки-
ми детьми, стараемся выработать и найти 
решение, согласующееся с нашими мораль-
ными и профессиональными принципами и 
моральными принципами и правами тех лю-
дей, с которыми мы работаем.          
Открытый и честный разговор с деть-
ми и членами их семей – это неотъемлемый 
компонент паллиативной помощи в детской 
онкологии [1; 2; 6; 9; 10]. Сразу, после того, 
как врач сообщил диагноз ребенка, члены 
семьи испытывают сильный стресс, поэто-
му дальнейшая информация воспринимает-
ся с трудом. Реакция родителей может быть 
различной: от полного неверия до ужаса. 
В семье часто возникает воинственное на-
строение: «Если мы будем бороться, то 
преодолеем эту проблему». Такая установка 
играет положительную роль только в случае 
возможности выздоровления ребенка. Если 
же заболевание некурабельно или отмеча-
ется прогрессирование онкологического 
процесса, эта установка может приносить 
больному ребенку только вред. Подобное 
возникает потому, что родители настаивают 
на интенсивных лечебных мероприятиях по 
продлению жизни ребенка. Качество жизни 
при этом будет очень низким [1; 2; 3; 5; 7; 
11].
Грамотная беседа, построенная на до-
верии, на правдивом отражении тяжести и 
серьезности самого заболевания, на верба-
лизации возможных осложнений, как са-
мой  болезни, так и осложнений проводи-
мой терапии. Такие беседы с родителями и 
близкими родственниками мы проводим не-
однократно во время болезни ребенка. Ис-
пытывая эмоциональную боль, родители не 
всегда могут говорить с ребенком о возник-
ших проблемах. Лечащий врач практически 
ежедневно дает рекомендации, как правиль-
но построить беседу с ребенком. При из-
менении состояния ребенка рекомендации 
меняются.
Сейчас мы все, психологи и психиатры, 
придерживаемся одного мнения: ребенку 
нельзя отказывать в праве говорить на тему 
смерти [1; 4; 5; 7; 8; 9; 12]. Но это очень не-
просто, тем более для врача или медсестры. 
Нам необходимо преодолеть некий порог, 
поскольку мы не можем смириться с самим 
фактом детской смерти. Сопротивление, с 
которым мы сталкивались и сталкиваемся, 
связано именно с тем тезисом, что смерть 
ребенка недопустима в принципе. И вопрос 
состоит в том, как нам подходить к разгово-
ру с тяжелобольным ребенком о смерти. Ре-
шить эту задачу помогают знания о том, как 
дети в разном возрасте представляют себе 
концепцию смерти.
Дети не рождаются с концепцией или 
страхом смерти. Их понимание развивает-
ся от детского страха быть отделенным от 
теплоты и запаха ухаживающего человека. 
Даже маленькие дети понимают, что они 
очень серьезно больны, независимо от того, 
говорят ли им об этом. Категорическое от-
рицание со стороны родителей и других 
близких взрослых приводит только к тому, 
что дети теряют веру в тех, кто за ними уха-
живают и чувствуют себя испуганными и 
изолированными [5; 11].
Дети в возрасте до 2-х лет плохо гово-
рят, у них нет еще осознанного мышления, 
на первом месте у них стоят физические по-
требности, познание мира происходит через 
сенсорную информацию. Концепция смерти 
в этой группе выглядит как разлука. Поэто-
му основные виды поддержки у ребенка в 
этом возрасте: обеспечение максимального 
физического комфорта, обеспечение ком-
форта при помощи сенсорики (касание, по-
качивание, сосание), обеспечение комфорта 
за счет знакомых людей и игрушек [5; 11].
Дети в возрасте от 2-х до 6-ти лет име-
ют магическое мышление, играя и игрушеч-
ными животными, могут представлять их 
«мертвыми», затем «оживляют их».  Этот 
период великолепно отражен в высказыва-
нии итальянского режиссера и сценариста 
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Тонино Гуэрра: «Детство - это рай, который 
человек имеет уже на земле, потому что в 
детстве мы встречаемся с морем, в детстве 
мы впервые слышим шум дождя, в детстве 
мы впервые видим белый снег. Мы в дет-
стве – бессмертны». Основные концепции 
смерти у детей в этом возрасте следующие: 
смерть часто считают обратимой; не верят, 
что они могут умереть; могут приравни-
вать смерть и сон; верят, что могут вызвать 
смерть своими мыслями, когда желают, что-
бы кто-то ушел (магическое мышление). 
Особенности поддержки для таких детей 
состоят в минимизации разлуки с близки-
ми людьми (родителями) или обеспечение 
надежной замены; необходимости развеять 
заблуждения о том, что смерть – это нака-
зание за плохие поступки; необходимость 
давать точную информацию о том, что такое 
смерть: «мертвый человек больше не дышит 
и не ест» [5; 11].
У школьников (от 7-ми до 12-ти лет) по-
нятие смерти может возникать от внешних 
причин, таких, как авария (ранняя стадия), 
или от внутренних причин, таких, как бо-
лезнь (поздняя стадия). Ребенок может тре-
бовать графических деталей о смерти, вклю-
чая похороны. Основные концепции смерти 
у детей в этом возрасте следующие: они в 
целом понимают, что смерть окончательна, 
необратима и часто является непредсказуе-
мой; они понимают, что это может случиться 
с ними. Особенности поддержки для таких 
детей состоят в необходимости объяснять 
специфику болезни и лечения, а также объ-
яснять, что лечение – это не наказание; важ-
но поддерживать связь с друзьями [5; 11].
Подростки и взрослые (старше 12-ти 
лет) чаще говорят о нереализованных пла-
нах (учеба, женитьба и т.д.) Основные кон-
цепции смерти: понимают окончательность 
и универсальность смерти, но чувствуют 
дистанцированность от нее; способны раз-
вивать естественные, физиологические и 
теоретические объяснения смерти. Особен-
ности поддержки у детей в этом возрасте 
заключаются в поддержании связи с дру-
зьями; поддержании приемлемых действий 
для достижения независимости. Этим детям 
важно обеспечивать возможность уедине-
ния и возможность выразить страх. Именно 
в этом возрасте наиболее действенна под-
держка друзей, сверстников [5; 11].
Когда ребенок подходит к этапу, на кото-
ром мы должны признать, что не можем его 
вылечить, мы не должны избегать подходов 
к обсуждению проблемы смерти. Нужно до-
верять ребенку и давать волю его движению 
по жизни, поскольку он знает, что ему нуж-
но, а мы до конца этого знать не можем. Он 
один знает, сможет он воспринять или нет 
ту информацию, которую мы можем ему 
преподнести. И так же трудно помешать ре-
бенку получить ответы на вопросы, которые 
он задает. Например, он спрашивает: «Умру 
ли я?» Разумеется, мы всегда отвечаем: 
«Нет». Родители не могут ответить: «Да».
Но в любом случае никогда не стоит лгать. 
Лучше спросить ребенка: «Почему ты меня 
об этом спрашиваешь?» Тогда он может ска-
зать, что он об этом думает, и следует его 
выслушать. Например, есть дети, которые 
могут спросить, что будет с их игрушками. 
Есть дети, которые могут спросить родите-
лей, будут ли другие дети на их месте. Неко-
торые дети могут даже сказать, что не стоит 
притворяться и предлагать новое лечение, 
если оно не поможет. Но есть дети, которые 
даже не захотят об этом говорить и которые 
способны изменить полностью предмет бе-
седы. И в этом случае мы должны дать им 
полную свободу волеизъявления [5; 11; 13; 
14].
Таким образом, паллиативная помощь 
в нашем понимании – это один из эквива-
лентов оказания помощи больному ребен-
ку, а не как «ничего неделание» [5; 11; 14; 
15].
Каждый человек устанавливает для 
себя приемлемые моральные нормы и 
правила и следует им. Но они не всегда у 
всех совпадают. И нам приходится искать 
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взаимопонимание, чтобы лучше решать 
проблемы больного ребенка и его семьи. 
Поэтому вопросы, касающиеся профес-
сиональной этики и морали очень важны.
Не надо думать, что мы нашли какие-то го-
товые рецепты. Единственное условие — ни 
в коем случае не обманывать ребенка. Все, 
что мы говорим, должно соответствовать 
реальному ходу вещей, хотя реальность эта 
расплывчата даже для нас.
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МОЖЛИВОСТІ ВИКОРИСТАННЯ АРТ-ТЕРАПІЇ 
ПРИ ЛІКУВАННІ ДЕПРЕСИВНИХ РОЗЛАДІВ
ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМНУ», Харків
С. П. Колядко, Г. Ю. Каленская, Т. Н. Щербак
ВОЗМОЖНОСТИ АРТ-ТЕРАПИИ ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
БОЛЬНЫХ С ДЕПРЕССИВНЫМИ РАССТРОЙСТВАМИ
ГУ «Институт неврологии, психиатрии и наркологии 
АМН Украины»
Авторами была разработана и апробирована модель арт-
терапии и доказана ее эффективность при лечении больных с 
депрессивными расстройствами. Было обследовано 70 боль-
ных с рекуррентным депрессивным расстройством. Было 
доказано, что после проведения арт-терапии у пациентов 
указанной патологии редуцировалось состояние тревоги, са-
мообвинения и плохого настроения; повысились социальная 
адаптация, стремление продолжать работу; улучшилась са-
мооценка и взаимоотношения с окружающими; изменилось 
отношение к болезни. 
Ключевые слова: депрессивные расстройтсва, лечение, 
арт-терапия.
S.P. Kolyadko, G.Y. Kalenska, T.N. Sherbak
POSSIBILITIES OF ART THERAPY IN THE TREATMENT 
OF PATIENTS WITH DEPRESSIVE DISORDERS 
 Institute of Neurology, Psychiatry and Narcology of NAMS
 of Ukraine  
The authors developed and tested a model of art therapy 
and proved its effectiveness in treating patients with depressive 
disorders. Were examined 70 patients with recurrent depressive 
disorder and depressive episode. It was proved that the art therapy 
with the patients led to reducing of anxiety, self-blame and bad 
mood, to increasing of social adaptation and desire to continue 
working; improved self-esteem and relationships with others; 
changed their attitude to the disease.
Key words: depressive disorders, treatment, art-therapy.
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Біосоціальна модель надання психіа-
тричної допомоги потребує все більшого 
впровадження методів психологічного впли-
ву. Серед важливих методів такого впливу 
все частіше використовується арт-терапія, 
яка дозволяє за рахунок художніх образів 
висловити актуальні переживання та покра-
щити міжособистісні комунікації [1-8].
У наш час арт-терапія розглядається як 
лікувальне застосування художньої продук-
ції пацієнта. Створення візуальних образів є 
важливим засобом міжособистісної комуні-
кації і формою пізнавальної діяльності клі-
єнта, що дозволяє йому висловити ранні або 
актуальні «тут-і-тепер» переживання, які 
йому непросто висловити словами [9]. На 
сучасному етапі арт-терапія  набуває пере-
важно психопрофилактичну, соціалізуючу 
та розвиваючу спрямованість [10,11]. Арт-
терапія є приватною формою терапії твор-
чістю і пов'язана, головним чином, з так зва-
ними візуальними мистецтвами (живопи-
сом, графікою, фотографією, скульптурою, 
а також їх різними комбінаціями з іншими 
формами творчої діяльності). У вітчизняній 
літературі найбільш близьким західному 
поняттю арт-терапії є ізо-терапія. У групу 
різних видів терапії творчістю поряд, з арт-
терапією, входять також музико-терапія, 
драма-терапія, терапія танцем і рухами і 
т.і [12]. Деякі автори відносять до терапії 
творчістю (або терапії творчим самовира-
зом) також і терапію творчим спілкуванням 
з мистецтвом і наукою, терапію творчим 
колекціонуванням та інші форми творчої 
діяльності, що мають психотерапевтичне і 
психопрофілактичне значення [13-16]. 
Термін арт-терапія був запропонований 
у 1938 р. Адріан Хілл [16,17]. Піонери арт-
терапії спиралися на ідею З.Фрейда про те, 
що внутрішнє "Я" людини проявляється у 
візуальній формі кожного разу, коли вона 
спонтанно малює і ліпить, а також на дум-
ки К.Г.Юнга про персональні і універсаль-
ні символи [9]. Центральна фігура в арт-
терапевтичному процесі - не пацієнт (як 
хвора людина), а особистість, яка прагне до 
саморозвитку і розширення діапазону своїх 
можливостей [20]. Великий інтерес пред-
ставляють спроби деяких арт-терапевтів роз-
ширити межі своїх досліджень за рахунок 
використання нейропсихологічних даних, 
уявлень психосоматичної медицини, даних 
про психологію сприйняття візуальних об-
разів і фізіології емоцій, деяких положень 
теорії прихильності, а також результатів ви-
вчення плацебо - ефекту [9-14, 18, 19].
В даний час арт-терапія набуває все 
більшої популярності [14, 16]. Методи арт-
терапії відносяться до проективних мето-
дик, за допомогою яких здійснюється  сублі-
мація в зовнішній світ найбільш тривожних 
аспектів життя. Одним з важливих переваг 
арт-терапії полягає в тому, що мистецтво до-
зволяє в прихованій символічній формі ре-
конструювати конфліктну травматичну си-
туацію і знайти її вирішення [18]. У процесі 
терапевтичної роботи відбувається м'яке 
опрацювання та корекція равмуючих подій. 
Однак, слід зазначити, що досліджень, при-
свячених аналізу можливостей арт-терапії 
при лікуванні рекурентних депресивних 
розладів (РДР) в сучасній медицинській та 
психологічній літературі недостатньо, що 
обумовило вибір напрямку дослідження.
Було обстежено 70 хворих на РДР. В осно-
вну групу входило 36 осіб, що отримували 
поряд з фармакотерапією курс арт-терапії. В 
групу порівняння входили 34 хворих на ре-
курентний депресивний розлад, які одержу-
вали тільки фармакотерапію. Середній вік 
обстежених як в основної групі так й в групі 
порівняння становив - 34,6. В обох групах 
досліджених переважали хворі жіночого 
полу: в основній 66,66 %, в групі порівнян-
ня – 61,76 %. Вищу освіту отримали 63,88 
% хворих основної групи та 58,82 % хво-
рих групи порівняння, середню – 27,77 % та 
29,41 % відповідно, та без освіти – 8,33 % та 
11,76 %відповідно. В основної групі 83,33 
% хворих були працюючими, з них  80,0 % 
займалися розумовою працею, в  групі по-
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рівняння працюючими були 73,53 % хворих, 
з них 68,0 % були зайняти в сфері інтелекту-
альної праці. Таким чином, за полом, віком, 
освітою та зайнятістю хворі двох груп не 
мали суттєвих розбіжностей.
Для визначення ефективності арт-
терапевтичного підходу використовував-
ся комплекс наступних методів: клініко-
психопатологічний, шкала депресії Гамиль-
тона (HDRS) [19], інтегративний тест три-
вожності (ІТТ) [120], опитувальник «Тип 
відношення до хвороби» Л.І.Вассермана із 
співав. [20] та опитувальник самовідношен-
ня В.В.Століна [21]. За віком, статтю та соці-
альним положенням хворі обох груп не мали 
суттєвих розбіжностей. З метою виключен-
ня невротичного ґенезу депресивного роз-
ладу у хворих основної групи та групи по-
рівняння незалежно від розладу проводився 
аналіз психогенних чинників, який свідчив, 
що незалежно в обох групах мали місце різ-
номанітні психотравмуючі чинники. Однак, 
більшість осіб на РДР, не пов'язували свою 
хворобу з психотравмуючими чинниками. 
Психогенії в групах обстежених хворих но-
сили сполучений або послідовний характер. 
І хоча цими хворими початок захворювання 
і не пов’язувався з тими чи іншими психо-
генними чинниками, проте, з їх точки зору, 
наявність цих психогенних чинників нега-
тивно впливала на їх стан. 
Психопатологічна картина РДР характе-
ризувалась наявністю гипотимії, основною 
якої становили афективні прояви, що су-
проводжувалися зменшенням інтенсивності 
емоційної, психічної та моторної активнос-
ті, явищами ангедонії у вигляді зниження 
властивості отримувати задоволення, що 
супроводжувалося втратою активності у 
його досягнення та мотивації до діяльнос-
ті, а також зміни особистісних переживань, 
когнітивних порушень, соматичних проявів. 
Афективні розлади проявлялися у вигляді 
зниженого настрою, тривоги, відчуття туги, 
плаксивості, байдужості, емоційної лабіль-
ності, дратівливості. Аналіз даних свідчить 
про те, що у всіх 100,00 % обстежених хво-
рих обох груп спостерігався знижений на-
стрій. Як правило, знижений настрій супро-
воджувався тривогою, яка була немотиво-
ваною – у 60,60 % хворих на РДР. У 61,42 
% хворих відмічалася моторна загальмова-
ність. 72,85 % хворих відмічали втратою ак-
тивності у досягненні своєї мети та 70,00 % 
хворих відмічали відсутність бажань до якої 
не будь діяльності.
Особистісні переживання характеризу-
вались наявністю відчуття провини,  непо-
трібності близьким, відсутності перспекти-
ви у майбутньому, емоційної вразливості, 
зниженою впевненістю у собі, втрати емо-
ційного відгуку. В цілому, при рекурентно-
му депресивному розладі зустрічались осо-
бистісні переважання у вигляді зниження 
впевненості у собі (67,14 %), непотрібності 
близьким (51,42 %), відсутності перспекти-
ви у майбутньому (74,28 %), емоційної враз-
ливості, втрати емоційного відгуку (72,85 
%). Особистісні переживання свідчили про 
більшу фіксованість хворих на побоюван-
нях втратити те, що вони мають – роботу, 
сім'ю, задоволення, можливості.
У хворих обох груп відзначалися зни-
ження працездатності (78,57%), загальна 
слабкість (60,0%), зниження концентрації 
уваги (55,71%).  
Для хворих з депресивними розладами 
основної групи нами був розроблений курс 
арт-терапевтичних заходів, що ґрунтува-
лись на загальноприйнятих методологічних 
принципах арт-терапії, які полягали в цен-
трації на людині як цілісності, поважанні 
його компетенції, спрямованість на процес 
та націленість на взаємодію та діалог.  [12].
Булі визначені цілі арт-терапевтичного 
процесу, що полягали в: вираженні емоцій 
і почуттів, пов'язаних з переживаннями сво-
їх проблем, самого себе; активному пошу-
ку нових форм взаємодії зі світом; підтвер-
дження своєї індивідуальності і значимості; 
підвищення адаптивності в постійно мінли-
вому світі (гнучкості). 
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹1 (23), 2013118
Арт-терапія проводилася 3 рази на тиж-
день протягом 1,5 годин. Кількість сеансів - 
10. Структура кожної арт-терапевтичної се-
сії складалася з двох основних частин: а) не-
вербальна, творча, неструктурована. Осно-
вний засіб самовираження - образотворча 
діяльність (малюнок). Використовувалися 
різноманітні механізми невербального са-
мовираження та візуальної комунікації (70 
% сесії); б) вербальна, апперцептивна і фор-
мально більш структурована. Вона перед-
бачає словесне обговорення, а також інтер-
претацію намальованих об'єктів і асоціацій, 
що виникли. Використовувалися механізми 
невербального самовираження та візуальної 
комунікації (30 % сесії). 
Були визначені фактори саногенного 
впливу в арт-терапії (те, що надавало зці-
лювальний ефект): 1) фактор художньої екс-
пресії - втілення почуттів, потреб і думок 
пацієнта в його роботу, досвід взаємодії з 
різними художніми матеріалами та худож-
нім образом; 2) фактор психотерапевтич-
них відносин - динаміка взаємин пацієнта-
терапевта-групи (перенесення і контрпере-
носу), проекції, вплив особистого досвіду; 
3) фактор інтерпретацій і вербальної зво-
ротного зв'язку - трансформація, переклад 
матеріалу (процесу і результату творчості) з 
емоційного рівня на рівень розуміння, фор-
мування смислів. 
В арт-терапевтичній роботі були вико-
ристані наступні прийоми і техніки арт-
терапії: вільні теми малювання, ліплення, 
колажів; тематичні малюнки: малюнок са-
мого себе, малюнок своєї сім'ї, малюнок 
людини, малюнок «Будинок, дерево, люди-
на»; вправи з кольорами; вправи з карлюч-
ками; заняття оригамі. вправи з пластилі-
ном. Для оцінки виразності депресивної 
симптоматики у хворих з РДР в процесі лі-
кування запропонованими засобами, вико-
ристовувалась шкала депресії Гамільтона. 
Психометричний профіль обстежених груп 
хворих та його динаміка представлено на 
рисунку 1.
За даними шкали Гамільтона показники 
виразності депресивної симптоматики свід-
чать, що до лікування у хворих незалежно 
від групи обстеження загальний рівень де-
пресивних проявів мав високі показники 
(30,94 балів в основній групи та 30,71 ба-
лів в контрольній). Найбільш високими 
вони були за шкалами: «Знижений настрій» 
(3,79 балів та 3,63 балів відповідно), «За-
гальмованість» (2,40 та 2,34 балів відповід-
но), «Психічна тривога» (2,27 та 2,22 балів 
відповідно) (Рис.1). При аналізі за шкалою 
HDRS також відмічалася виразність сома-
тичних симптомів депресії («Соматична 
тривога» (3,47 та 2,94 балів відповідно)) у 
хворих обох груп.
Після проведеного лікування хворих 
обох груп спостерігалися позитивні зміни, 
деякі з них носили достовірно значущий ха-
рактер (Рис.2). 
Так, в основній групі знизилися показ-
ники «Відчуття провини» (1,05 балів) та 
«Ажитація» (0,7 балів), «Психічна триво-
га» (1,1 балів), «Соматична тривога» (1,9 
балів), «Загально соматичні симптоми» 
(0,82 балів), «Іпохондрія» (1,8 балів), «Са-
мооцінка» - 1,01 балів. В групі контролю 
також спостерігалися позитивні зміни, од-
нак, їх значення тільки за показниками «За-
гально соматичні симптоми» (0,9 балів), 
«Відчуття провини» (1,0 балів) були досто-
вірно значущими.
В результаті проведення інтегративно-
го тесту тривожності (ІТТ) до лікування в 
основної групі загальний показник ситуа-
тивної тривоги (СТ) був 6,8 балів, особис-
тісної тривожності (ОТ) - 4,7 балів, в групі 
контролю ці показники були 6,5 балів та 4,6 
балів відповідно, що відповідає помірному 
рівню тривожності (Рис. 3).
До лікування в структурі особистісної 
тривожності у хворих основної групи най-
більш середні значення отримані за шка-
лами: «Тривожна оцінка перспективи» (5,7 
балів) та «Соціальні реакції захисту» (4,5 
балів), в групі контролю за шкалою «Три-
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вожна оцінка перспективи» (5,6 балів). В 
структурі ситуативної тривоги найбільші 
значення були отримані за шкалами: «Емо-
ційний дискомфорт» (6,5 балів в основній 
групі та 6,4 балів в контрольній), «Тривожна 
оцінка перспективи» (6,9 балів та 6,7 балів 
відповідно) та «Соціальні реакції захисту» 
(6,2 та 6,0 балів відповідно), що відповідало 
високому рівню тривожності, а показники 
шкал «Астенічний компонент» (5,5 та 5,6 
балів відповідно) та «Фобічний компонент» 
(5,1 та 4,9 балів відповідно) – середнім зна-
ченням. 
Після лікування спостерігалися наступ-
ні зміни. В основній групі загальний показ-
ник ситуативної тривоги (СТ) становив 3,5 
балів, особистісної тривожності (ОТ) – 3,0 
балів, в групі контролю ці показники були 
4,8 та 3,3 балів відповідно, що відповідає 
помірному рівню тривожності. В структурі 
особистісної тривожності після лікування у 
хворих основної групи достовірно зменшу-
валися показники за шкалами: «Тривожна 
оцінка перспективи» (3,0 бала), «Соціальні 
реакції захисту» (2,4 бала) та «Емоційний 
дискомфорт» (2,0 бала), в групі контролю 
також значне зниження за шкалами: «Три-
вожна оцінка перспективи» (4,1 бала), «Со-
ціальні реакції захисту» (3,0), але не носило 
достовірний характер. 
В структурі ситуативної тривоги після 
лікування в основної групі достовірно зна-
Умовні позначения:
1 – основна група до лікування
2 – група порівняння до лікування
Рис. 1. Психометричні характеристики депресії у хворих на рекурентний депресивний 
розлад груп порівняння до лікування у балах
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чущими спостерігалося зниження показни-
ків за шкалами: «Емоційний дискомфорт» 
(3,3 бала), «Соціальні реакції захисту» (3,0 
бала), «Фобічний компонент» (2,8 бала), 
«Астенічний компонент» (2,1 бала), що від-
повідало низькому рівню тривожності, в 
групі контролю також спостерігалося зни-
ження за даними шкалами, однак зміни не 
носили значущий характер. 
Аналіз результатів методики «Тип від-
ношення до хвороби» продемонстрував де-
які типові особливості ставлення до власної 
хвороби у пацієнтів з депресивними розла-
дами (Рис. 4). 
Було встановлено, що у хворих на РДР 
визначався змішаний тип відношення до 
хвороби: меланхоліко-апатико-тривожний, 
що свідчить про інтрапсихічну спрямова-
ність типу реагування та характеризується 
наявністю особистісної дезадаптації. Тоб-
то, емоційно-афективний аспект відношень 
у хворих на рекурентний депресивний роз-
лад з цими типами реагування клінічно ви-
ражався в пригніченому стані, активних 
депресивних висловлюваннях, песиміс-
тичному погляді на оточуюче (23,84±2,34 
балів). Апатичний тип реагування прояв-
лявся в байдужості до своєї долі, до ре-
зультатів лікування, в пасивному підпо-
рядкуванні процедурам та лікуванню при 
постійному настояні зі сторони, у втраті 
інтересу до життя (18,12± 3,03 балів). 
Умовні позначения:
1 – основна група після лікування
2 – група порівняння після лікування
Рис. 2. Психометричні характеристики депресії у хворих на рекурентний депресивний 
розлад груп порівняння після лікування
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Тривожний тип реагування проявлявся в 
наявності високої тривожності, пригніче-
ності, фіксації на суб’єктивних відчуттях 
(17,89±1,79 балів). 
 Після лікування у хворих, що проходи-
ли курс арт-терапії, відбулись істотні зміни 
ставлення до хвороби.  Визначалось пере-
важання ергопатичного типу реагування на 
хворобливі прояви, що свідчило про підви-
щення соціальної адаптації хворих на РДР 
(21,5±3,47 балів).
По завершенню курсу арт-терапії хворі 
на депресивні розлади прагнули продовжу-
вати активну трудову діяльність, зберегти 
свій професійний статус, тобто з’являлась 
більш активна життєва позиція, ніж це було 
на початку арт-терапії (р< 0,0001).  Також 
були визначені достовірні відмінності за 
фактором відношення до власної хвороби 
й за наступними показниками: знизилися 
показники тривожного, іпохондричного, 
меланхолічного та апатичного ставлення 
до хвороби (р< 0,05, р< 0,01, р< 0,001 та р< 
0,005 відповідно), що проявлялося в знижен-
ні рівню тривожності, зменшенні активних 
депресивних висловлювань, появі оптиміс-
Умовні позначення: 
1 – загальна тривожність; 2 – емоційний дискомфорт; 3 – астенічний компонент; 
4 – фобічний компонент; 5 – тривожна оцінка перспективи; 6 – соціальні реакції захис-
ту
Рис. 3. Динаміка виразності шкал тривожності за даними інтегративного тесту 
тривожності (ІТТ)
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тичних поглядів, інтересу до життя, роботи 
та майбутнього.
У хворих контрольної групи, що прохо-
дили курс фармакотерапії, також відміча-
лися зміни у ставленні до власної хвороби. 
Так, в групі контролю знизилися показни-
ки тривожного та меланхолічного ставлен-
ня до хвороби (р< 0,05), що проявлялось в 
зниженні песимістичних висловлювань та 
думок та рівню тривожності,  але залиши-
лись високими показники апатичного став-
лення до хвороби (17,56 ± 2,34 балів), що 
проявлялось в низькому інтересу до життя, 
байдужості до своєї долі, в пасивному під-
порядкуванні процедурам та лікуванню при 
постійному настояні зі сторони.
Аналіз результатів опитувальника само-
відношення В.В.Століна продемонстрував 
деякі особливості, притаманні хворим на 
РДР (Рис.5). 
Так, для хворих з депресивними розла-
дами характерним був середній рівень само-
оцінки (50,83 % ± 5,32), достатньо низькими 
були показники очікувального відношення 
від оточення (50,04 % ± 4,87), саморозумін-
ня (53,55 % ± 6,13) та показники самоповаги 
та аутосимпатії (55,37 % ± 3,15 та 60,33 % ± 
5,02). Слід відмітити, що найвищим показ-
ником самовідношення був показник само-
звинувачення (87,20 % ± 7,15), що співвід-
носилося з клінічною картиною пацієнтів з 
депресивними проявами.
Після закінчення курсу арт-терапії було 
визначено покращення самовідношення 
практично за всіма показниками. Так, спо-
стерігалась тенденція до поліпшення само-
впевненості, самоприйняття та самопос-
лідовності. Слід зазначити, що значно під-
висилось інтегральне відчуття свого „Я”, 
зросла самооцінка (р<0,05), а також показ-
ники аутосимпатії (р<0,01) та самоінтересу 
(р<0,005). Поліпшилися взаємовідносини з 
Умовні позначення шкал:
Г – гармонійний тип; М – меланхолічний тип;
Р – ергопатичний тип; А – апатичний тип;
З – анозогнозичний тип; С – сенситивний тип;
Т – тривожний тип; Я – егоцентричний тип;
И – іпохондричний тип; П – паранояльний тип;
Н – неврастенічний тип; Д – дисфоричний тип.
Рис. 4. Особливості зміни типів відношення до хвороби в процесі арт-терапії
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оточуючими: з одного боку, у хворих на де-
пресивні розлади стали очікувати до себе 
більш позитивного відношення (р<0,0001) 
та, з другого боку, - від оточуючих почали 
відчувати підтримку, взаємовідносини ста-
ли більш емоційно теплими, ніж на почат-
ку курсу арт-терапії (р<0,005). Також зна-
чно знизився показник самообвинувачення 
(р<0,01), що свідчить про редукцію депре-
сивної симптоматики та позитивну динамі-
ку процесу арт-терапії. Отже, треба зазначи-
ти, процес арт-терапії позитивно впливав на 
підвищення самовідношення особистості 
хворих на РДР.
У хворих контрольної групи показники 
самовідношення істотно не змінились: від-
мічався середній рівень самооцінки (52,47 
% ± 3,62), саморозуміння (58,61 % ± 6,58) 
та самоповаги (57,95 % ± 5,78). Декілька 
знизилися показники самозвинувачення 
(72, 34 ± 6,91), але ці зміни не були статис-
тично значущими. Також треба відмітити, 
що у хворих на рекурентний депресивний 
епізод підвищився показник очікування по-
зитивного відношення від оточуючих, що 
може вказувати на підвищення орієнтації чи 
залежності від думки та рішень від оточую-
чих. 
Таким чином,  встановлено, що запропо-
новане поєднання арт-терапії з фармакоте-
рапією являється ефективним засобом ліку-
вання пацієнтів з РДР. Доведено, що вико-
ристання арт-терапії позитивно впливає на 
особливості емоційної сфери, відношення 
до хвороби та самооцінку пацієнтів з РДР. 
Ефективність терапії обумовлена підвищен-
ням соціальної адаптації хворих; зниженням 
показників тривожного, іпохондричного, 
меланхолічного та апатичного ставлення до 
хвороби; покращенням інтегральної само-
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Умовні позначення:
S – інтегральне самовідношення; 2 – відношення інших; 
I – самоповага; 3 – самоприйняття;
II – аутосимпатія; 4 – самокерування, самопослідовність;
III – відношення від оточуючих, що очікується; 5 – самозвинувачення;
IV – впевненість у своїй цікавості для інших; 6 – самоінтерес;
1 – самовпевненність; 7 – саморозуміння.
Рис. 5. Особливості самовідношення хворих на депресивні розлади в процесі проведення 
арт-терапії
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оцінки та редукцією афективної симптома-
тики. Результати проведеного дослідження 
слід враховувати при проведенні психоко-
рекційних заходів.
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Исторически этанол был и является наи-
более распространенным и стандартным 
веществом, применяемым многими людьми 
при состояниях дискомфорта, напряжения, 
тревоги и стресса. На сегодняшний день 
злоупотребление алкоголем широко рас-
пространено и представляет собой важную 
медицинскую и социальную проблему. Тен-
денция к увеличению потребления алкоголя 
наблюдается во всем мире [1, 2]. Злоупотре-
бление алкоголем является одним из важней-
ших факторов, влияющих на возникновение 
структурных и функциональных изменений 
в различных органах и системах организма. 
В центральном и периферическом отделах 
нервной системы отсутствуют эффективные 
механизмы элиминации этанола и продук-
тов его метаболизма, поэтому они являются 
наиболее незащищенными структурами при 
алкогольной интоксикации. Среди висце-
ральных поражений, оказывающих влияние 
на общую продолжительность жизни, пато-
логии печени, как органа, ответственного за 
метаболизм этанола, отводится особое ме-
сто.
Этанол по своим фармакологическим 
свойствам является депремирующим сред-
ством, которое вызывает дозозависимое 
угнетение деятельности центральной нерв-
ной системы вплоть до развития комы. Для 
этилового спирта нет специфических ре-
цепторов, однако он взаимодействует со 
многими компонентами клеток (через вне- 
и внутриклеточные рецепторы, вторичные 
посредники рецепторов, ферментные систе-
мы), изменяет работу медиаторных систем, 
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текучесть мембран гепатоцитов. Основные 
токсические эффекты алкоголя определяют 
образующиеся в организме при его мета-
болизме метаболиты (ацетальдегид и др.), 
вызывающие множество патологических 
реакций, основной из которых является ок-
сидативный стресс [3].
Этанол и его метаболиты, наряду с та-
кими веществами, как фактор некроза 
опухоли-α (TNFα), оксид азота, железо, медь, 
способны разобщать процессы окисления 
и фосфорилирования, что приводит к об-
разованию избытка реакционно способных 
форм кислорода (супероксид-анион ради-
кал, перекись водорода, синглетный кисло-
род, гидроксил-радикал, алкоксил-радикал, 
пероксил-радикал, нитроксил-радикал). В 
дальнейшем они взаимодействуют с липи-
дами, инициируя процессы их перекисного 
окисления (ПОЛ).
Кроме того, разобщение окисления и фос-
форилирования в электронно-транспортной 
(дыхательной) цепи приводит к уменьше-
нию синтеза АТФ, что истощает энергети-
ческие ресурсы, необходимые для поддер-
жания полноценного функционирования 
биологических мембран и клетки в целом, 
и ведет к возникновению дистрофии гепато-
цитов и их гибели [4]. 
Образование ацетальдегида в митохон-
дриальной эндоплазматической сети и ка-
талазной системе обусловливает дополни-
тельную стимуляцию продукции активных 
форм кислорода, что приводит к прямому 
повреждению гепатоцитов и формированию 
стойких комплексных соединений с белка-
ми с нарушением функции фосфолипидов 
клеточных мембран. Вследствие этого из-
меняется проницаемость мембран, наруша-
ется трансмембранный транспорт, работа 
рецепторного аппарата и мембраносвязан-
ных ферментов гепатоцитов, что приводит к 
некрозу клеток, формированию гигантских 
митохондрий. 
Повреждение митохондрий при этом 
приводит к утрате способности паренхима-
тозных клеток адекватно метаболизировать 
энергетические субстраты. Так, процес-
сы метаболизма этанола катализируются с 
участием NAD+ в качестве актцептора во-
дорода с последующим восстановлением 
его в NADН. NADН образуется из NAD+ 
также при окислении других субстратов, 
например глюкозы, однако NAD+ реагиру-
ет с этанолом гораздо активнее. Поэтому, 
хотя такие продукты окисления этанола, как 
ацетил-CoА и NADН, образуются при раз-
личных метаболических реакциях и из раз-
личных субстратов, выраженное изменение 
соотношения NADН/NAD+ в сторону увели-
чения характерно для метаболизма этанола 
в печени. Изменение соотношения NADН/
NAD+ сопровождается увеличением инкор-
порации ацетата в жирные кислоты; в то же 
время количество ацетата, поступающего в 
цикл лимонной кислоты, уменьшается. Та-
ким образом, этанол при хронической алко-
гольной интоксикации вызывает нарушение 
метаболизма на уровне цикла трикарбоно-
вых кислот и стимулирует синтез жирных 
кислот в печени, которые аккумулируются 
в виде жиров. Отложение скоплений три-
глицеридов внутри гепатоцитов приводит к 
развитию стеатоза печени [4].
Ацетальдегид образует химическую 
связь с антиоксидантами с формировани-
ем двумолекулярного комплекса, истощая 
при этом запасы глутатиона, уменьшая в 
целом защитный потенциал гепатоцитов 
[5]. Хроническое воздействие ацетальдеги-
да подавляет репарацию ДНК, что приводит 
к угнетению пролиферации гепатоцитов, 
усилению апоптоза [4, 5]. В последующем 
на фоне формирования некрозов и мезен-
химальной воспалительной реакции ма-
нифестирует гепатит с постепенным про-
грессированием фиброгенеза и нарушением 
архитектоники печени до возникновения 
цирротической стадии [6].
Токсические эффекты этанола и его 
метаболитов на нейроциты вызывают:  1. 
Нарушение энергообеспечения функций 
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нейронов, тканевую гипоксию, отек клеток 
головного мозга, что стимулирует транспорт 
в головной мозг ароматических аминокислот, 
синтез серотонина, ложных медиаторов. 2. 
Утолщение гематоэнцефалического барьера 
и изменение его селективности. 3. Усиление 
нейронофагии с развитием демиелинизации 
в спинном мозге, периферических нервах. 4. 
Нарушение функции медиаторных систем 
(подавление холинергической системы, сти-
муляция/подавление в зависимости от кон-
центрации этанола ГАМК-ергической, до-
фаминергической систем) [7]. 5. Активацию 
NO-синтетазы, увеличение концентрации 
NO, трансформирующегося в пероксини-
трит, который является одним из самых ней-
ротоксичных свободных радикалов, пора-
жающим ядра и митохондрии нейроцитов.
Перечисленные механизмы лежат в 
основе психических и соматических рас-
стройств, обусловленных употреблением 
алкоголя [8]. Алкогольные поражения пе-
чени, развивающиеся на фоне хронической 
алкогольной интоксикации, остаются акту-
альной проблемой современной медицины. 
Высокие показатели смертности и инвали-
дизации больных с этой тяжелой патологи-
ей заставляют гепатологов постоянно искать 
новые пути предотвращения или уменьше-
ния пагубного влияния алкоголя на внутрен-
ние органы, прежде всего на печень. Только 
при полном исключении употребления ал-
коголя можно надеяться на существенный 
положительный эффект вплоть до восста-
новления нормальной структуры печени. 
Однако отказ от употребления алкоголя яв-
ляется обязательным, но не единственным 
фактором, определяющим успех лечения. 
Наиболее перспективным направлением в 
лечении алкогольных гепатопатий является 
применение препаратов с патогенетическим 
механизмом действия - эффективных гепа-
топротекторов, защищающих гепатоциты от 
различных токсических воздействий, в том 
числе алкоголя, путем восстановления их 
клеточных мембран. Алкогольная болезнь 
печени, получающая в последние десяти-
летия все большее распространение, про-
является в форме стеатоза, хронического 
гепатита и цирроза печени, на фоне которых 
эпизодически развивается острый алкоголь-
ный гепатит.
В настоящее время существует боль-
шое количество лекарственных средств, ис-
пользующихся в медицинской практике для 
лечения последствий действия этанола на 
организм человека. Учитывая особенности 
его патологического действия актуальным в 
лечении пациентов (психические расстрой-
ства, обусловленные применением алкого-
ля, алкогольная болезнь печени), является 
использование препаратов, обладающих 
комплексным – нейро- и гепатопротектор-
ным эффектами. 
К наиболее успешным лекарственным 
средствам с точки зрения безопасности и 
эффективности, а также доступности в по-
следнее время относится препарат «Мета-
доксил», производства «Лаборатори Балда-
чи С.П.А.» (Италия), который применяется 
как в психонаркологии, так и в общесома-
тической терапии более 15 лет. Генериче-
ский аналог «Метадоксила» производится 
в Украине («Алкодез® ІС», UA/12717/01/01, 
Приказ от 08.02.13 № 102).
Структура и физико-химические свой-
ства.
Метадоксил (пиридоксин L – 
2-пирролидон-5-карбоксилат) – комбинация 
пирролидон карбоксилата и пиридоксина 
(рис.). 
Пирролидон карбоксилат – циклический 
лактам глутамовой кислоты, содержащийся 
в принимаемой пище и вырабатывающийся 
эндогенно путем энзиматической конвер-
сии γ-глутамиловых аминокислот и свобод-
ных аминокислот. Таким образом, пирро-
лидон карбоксилат - промежуточное звено 
γ-глутамилового цикла, представляющего 
собой метаболический путь, лежащий в 
основе синтеза и распада глутатиона. Пи-
ридоксин – производное 3-оксипиридина, 
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обладющее витаминной активностью. В со-
ставе препарата пиридоксин и пирролидон 
карбоксилат связаны путем образования 
соли (салификации), и в этой форме их фар-
макологические свойства являются синер-
гическими.
Механизм действия.
Пирролидон карбоксилат улучшает вну-
триклеточный транспорт аминокислот, об-
легчает синтез АТФ в гепато- и нейроцитах 
через активацию пуринового синтеза и уве-
личение числа предшественников глицина и 
глутамина [9]. Данный компонент молекулы 
метадоксила активирует холин- и ГАМК-
эргические системы, повышая концентра-
ции ГАМК и ацетилхолина в синаптическом 
пространстве, тормозит выброс дофамина 
[10]. 
Пиридоксин – одна из трех форм вита-
мина В6, являясь предшественником ко-
фермента пиридоксальфосфата, ускоряет 
метаболическую деградацию этанола и его 
основного метаболита – ацетальдегида, уча-
ствует в метаболизме аминокислот, углево-
дов, сфинголипидов. Он также играет важ-
ную роль в нейтрализации и детоксикации 
желчных кислот посредством стимуляции 
синтеза таурина [11]. Пиридоксин играет 
важную роль в обеспечении роста и разви-
тия нейронов, в синаптогенезе, в частности, 
дофаминергической системы, стимулирует 
синтез дофамина, ГАМК, гистамина и др. 
нейромедиаторов [10].
Результаты экспериментальных исследо-
ваний на крысах свидетельствуют о том, что 
комбинированное действие компонентов 
метадоксила обусловливает возможность 
восстановления клеток, поврежденных воз-
действием этанола. Так, метадоксил снижа-
ет ущерб от ПОЛ, повышая активность деса-
тураз, в результате чего восстанавливается 
баланс между насыщенными и ненасыщен-
ными жирными кислотами, что стабилизи-
рует мембрану и препятствует первичной 
структурной дегенерации гепатоцитов [12]. 
В исследованиях [13] показана способ-
ность метадоксила, введенного крысам за 
один час до введения этанола, ингибировать 
этанол-индуцированное увеличение уров-
ней насыщенных жирных кислот. Свойство 
препарата предупреждать ПОЛ обусловле-
но его непосредственной антиоксидантной 
активностью (в тканях молекула соедине-
ния может диссоциировать с образованием 
N-окиси, выполняющей функции ловушки, 
связывающей активные формы кислорода 
[11]), а также его способностью поддержи-
вать на высоком уровне запасы восстанов-
ленного глутатиона [14]. 
Метадоксил повышает активность аль-
дегиддегидрогеназы и предотвращает сни-
жение активности алкогольдегидрогеназы 
при хроническом поступлении этанола, 
ускоряет плазменный клиренс этанола и 
ацетальдегида, что сокращает длительность 
проявлений алкогольной интоксикации [15]. 
Рис. Структурная формула метадоксила
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Метадоксил обеспечивает значительную 
защиту окислительно-восстановительного 
гомеостаза в тканях печени с увеличением 
алкогольного метаболизма, облегчая окис-
ление NADH и устраняя, тем самым, дис-
баланс NADH/NAD+. Как следствие, мета-
доксил тормозит нарастание содержания 
сложных эфиров жирных кислот в печени 
крыс, находящихся под воздействием этано-
ла, т.е. предотвращает образование жировой 
инфильтрации печени [12]. В исследовани-
ях [13, 16] показано, что прием животными 
метадоксила за один час до употребления 
этанола предотвращает индуцированное им 
увеличение содержания триглицеридов в ге-
патоцитах.
Комплексное воздействие компонентов 
метадоксила подавляет синтез волокнистых 
структур – фибронектина и проколлагена, 
снижает активность пролингидроксидазы, 
способствующей превращению раствори-
мого проколлагена в коллаген, тем самым 
предупреждает и тормозит развитие фибро-
за и цирроза печени [12]. 
В исследованиях на морских свинках 
было показано, что метадоксил повыша-
ет уровни ацетилхолина и ГАМК в лобно-
теменной части коры головного мозга жи-
вотных [17], улучшая функции короткой 
памяти. Согласно результатам наших иссле-
дований [18] препарат, введенный крысам 
за один час до поступления этанола, преду-
преждает снижение обучаемости животных 
и нарушение безусловной рефлекторной 
деятельности, вызванных острым тяжелым 
нейротоксическим действием этанола. Кро-
ме того, способность метадоксила усили-
вать высвобождение ГАМК и ацетилхолина 
обусловливает его выраженный анксиоли-
тический эффект, что подтверждено резуль-
татами конфликт-теста у крыс [19].
По результатам экспериментальных ис-
следований комплексное воздействие пир-
ролидон карбоксилата и пиридоксина в со-
ставе метадоксила значительно увеличивает 
продукцию дофамина в стриатуме головного 
мозга мышей, в то время как введение жи-
вотным только пиридоксина приводит лишь 
к незначительному увеличению высвобож-
дения дофамина [10]. На сегодняшний день 
механизм метадоксил-индуцированного 
высвобождения дофамина остается не-
изученным. Также остается неясным, каким 
образом соподчинена деятельность активи-
рованных метадоксилом ГАМК-ергической 
и дофаминовой систем, находящихся в ан-
тагонистических отношениях.
Исследования на мышах свидетельству-
ют, метадоксил подавляет двигательную ги-
перактивность животных, вызванную низ-
кими дозами этанола [19]. Как показывают 
результаты наших исследований [20], при 
тяжелой интоксикации этанолом, сопрово-
ждающейся седативным и миорелаксант-
ным эффектами, метадоксил, введенный 
животным за один час до отравления, спо-
собствует более быстрому восстановлению 
двигательной активности крыс, уменьшает 
проявления миорелаксантного эффекта у 
мышей, способствуя более быстрой редук-
ции нейротоксического действия этанола.
Фармакокинетический профиль.
Фармакокинетические исследования по-
казали, что метадоксил быстро абсорбирует-
ся из ЖКТ, имеет высокую биодоступность 
(60-80%). Связывание с белками плазмы со-
ставляет приблизительно 50%. Метаболизм 
осуществляется в печени с образованием 
активных метаболитов. Период полувыве-
дения препарата короткий (40–60 мин) не-
зависимо от пути введения. Около 45–50% 
метадоксила выводится с мочой на протяже-
нии 24 часов и 35–50% - с калом в течение 
96 часов [21].
Токсикологические свойства.
Метадоксил относится к низкотоксич-
ным веществам. Результатами лабораторных 
исследований острой токсичности установ-
лено, что LD
50 
 при внутривенном введении 
мышам составляет 3480 мг/кг, а при вну-
трибрюшинном введении крысам - более 6 
г/кг. Исследования подострой токсичности 
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в течение 40 дней на трех видах животных 
при пероральном введении метадоксила в 
дозах, превышающих 1,5 г/кг, не выявили 
функциональных и/или морфологических 
отклонений от нормы. В исследованиях 
хронической токсичности при пероральном 
применении метадоксила собакам в течение 
26 недель в дозе 0,5 г/кг были зафиксирова-
ны расстройства моторики животных. В ис-
следованиях in vitro метадоксил не выявил 
мутагенной активности. Метадоксил не ока-
зывал побочных эффектов на самок крыс и 
кроликов во время беременности, не прояв-
лял тератогенного действия [21].
Клинические исследования.
Результаты экспериментальных исследо-
ваний эффективности и безопасности мета-
доксила на животных подтвердили данные 
клинических испытаний. Показано, что бо-
люсное инфузионное введение 900 мг ме-
тадоксила ускоряет выведение этанола из 
крови больных с острой алкогольной инток-
сикацией, что приводит к быстрой регрес-
сии клинических симптомов интоксикации 
в течение часа [22].
При хронической алкогольной инток-
сикации для устранения алкогольного аб-
стинентного синдрома (ААС) и лечения 
алкогольной болезни печени метадоксил, 
применяемый в комплексной терапии инфу-
зионно в дозе 300 мг в течение первых 3-5 
дней, либо перорально в дозе по 500 мг 3 
раза в день в течение 10 дней в дальнейшем 
– перорально по 500 мг 2 раза в день; с дли-
тельностью курса лечения 60 дней, уже на 
3-ий день терапии приводит к редукции со-
матовегетативных и неврологических про-
явлений ААС, к 30-му дню лечения снижает 
лабораторные показатели печеночной актив-
ности (билирубин, АЛТ, АСТ, ГГТП) [23]. 
Клинические наблюдения подтверждают 
факт снижения патологического влечения к 
алкоголю на фоне приема метадоксила, обу-
словленного, видимо, имеющимся у препа-
рата неспецифическим анксиолитическим 
и антидепрессивным действием. В основе 
его антидепрессивного действия лежит до-
фаминположительная активность вещества. 
Этим объясняется довольно стойкое повы-
шение активности, настроения и самочув-
ствия.
Применение метадоксила до приема ал-
коголя сопровождается достоверным сниже-
нием выраженности как клинических, так 
и лабораторных симптомов интоксикации. 
При этом препарат совместим с другими 
гепатопротекторами, не обладая межлекар-
ственным взаимодействием [24].
В ряде клинических исследований от-
мечена выраженная противотревожная эф-
фективность метадоксила, применяемого 
для премедикации за 60 минут до начала 
стоматологического вмешательства в дозе 
500 мг внутрь у пациентов с различными 
индивидуально-типологическими чертами 
личности [25].
На сегодняшний день многочисленными 
доклиническими и клиническими исследо-
ваниями изучена и доказана эффективность 
и безопасность применения метадоксила у 
больных с различными формами алкоголь-
ной болезни печени, а также с психическими 
и поведенческими расстройствами вслед-
ствие употребления алкоголя. Препарат 
включен в междисциплинарные стандарты 
лечения и рекомендуется как лекарственное 
средство первой линии у таких больных. 
Особый интерес представляет возможность 
приема метадоксила у лиц с высоким ри-
ском алкогольных поражений печени, бан-
кетной болезнью, а также для уменьшения 
похмельного синдрома. 
Следовательно, метадоксил является 
безопасным и эффективным препаратом: 
при его применении на протяжении всего 
курса лечения отмечается хорошая пере-
носимость и отсутствие побочных реакций, 
он успешно используется для предупре-
ждения и лечения острой алкогольной ин-
токсикации, а также в комплексной терапии 
широкого круга вегетосоматических рас-
стройств, наблюдающихся при алкоголь-
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 2013 11
ном абстинентном синдроме, поражений 
печени алкогольного генеза и алкогольной 
полинейропатии. Представляется предпо-
чтительным, по сравнению с традицион-
ным использованием витаминов группы В, 
применение препарата при купировании 
ААС в связи с более быстрым развитием те-
рапевтического эффекта. Терапия метадок-
силом позволяет эффективно уменьшить 
неблагоприятные изменения в печени на 
фоне длительной хронической алкогольной 
интоксикации и достичь более благоприят-
ного клинического эффекта, определяемого 
по степени и быстроте нормализации функ-
ции печени. В этом случае терапевтический 
эффект препарата становится очевиден не 
ранее, чем после 4-х недель его использо-
вания. В процессе 8-ми недельного курса 
терапии метадоксилом происходит восста-
новление наиболее сложной симптомати-
ки в рамках алкогольной полинейропатии, 
однако для более глубокого и пролонгиро-
ванного клинического действия необходим 
прием данного препарата более длитель-
ным курсом.
Несмотря на широкое применение ме-
тадоксила в клинической практике, не все 
механизмы его действия являются изучен-
ными. В частности, остается неизвестным, 
может ли препарат влиять на фармакокине-
тический профиль этанола, поступившего в 
клетки ЦНС, предупреждая его нейротокси-
ческое действие. Изучение данного вопроса 
представляет научный и практический ин-
терес с позиции поиска новых сфер клини-
ческого применения метадоксила.
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В предыдущей работе нами рассмотрены 
проблемы, лежащие в основе формирова-
ния болезненных состояний. В их структу-
ре лежат механизмы сменяющих друг друга 
этапов развития доминантной системы: от 
рефлекса до патологической доминантной 
системы – «устойчивого патологического 
состояния» - хронической болезни (см. табл. 
№ 1)
Все эти этапы, сопровождаются меняю-
щимися психофизиологическими характе-
ристиками, имеющими весьма определен-
ное и относительно стабильные психовеге-
тативные, психогуморальные и собственно 
психические соотношения. И если адапта-
ционные состояния («ранние» и « генера-
лизованные »), формирующиеся также до-
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минантными системами, сопровождаются 
минимальным уровнем базальной тревоги, 
объясняющейся «поисковой активностью» 
и удовлетворением потребностей, вызывае-
мых стимулом, то в период «истощения» 
адаптивных возможностей и первых эта-
пов «доклинических»  проявлений болезни 
психическая составляющая адаптационных 
реакций – базальная тревога, приобретает 
наиболее выраженный характер.  Этот тезис 
подтверждается нашими исследованиями 
больных псориазом в предыдущей работе, 
когда высокие показатели тревоги явились 
первыми симптомами болезненного состоя-
ния, вслед за которыми идет период «расцве-
та» клинической симптоматики псориатиче-
ской болезни. В этот период прогрессирова-
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ния симптоматики псориаза с массивными 
накожными проявлениями, которые долж-
ны, теоретически, явиться «защитными» 
соматическими механизмами, снижающими 
«базальную» тревогу (как это действительно 
происходит в случаях, например, девиант-
ной, аддиктивной деятельности, неврозов, 
параноидов и т. д).  Однако, поражение кож-
ных покровов при псориазе – колоссальная 
психологическая травма, которая вызывает 
уже конкретную «ситуационную патологи-
ческую тревогу -несоразмерный страх перед 
определенным явлением, объектом» - (В. Н. 
Краснов, 2010). В течении псориатической 
болезни наблюдаются колебания уровня 
тревожных расстройств, однако, хрониче-
ское течение псориаза позволило констати-
ровать тревожно-депрессивное состояние, 
квалифицируемое понятием «хроническая 
дистимия», качественно и количественно 
несколько иного состояния, чем выражен-
ная тревога или глубокая депрессия (В. Н. 
Краснов, 2010):
Таблица 1. 
Схема нелинейных физиологических (адаптивных) 
и патологических доминантных состояний
I.  Устойчивое состояние здоровья - гомеостаз
 K.Bernar (1878); W. Kannon (1932); Н.П. Бехтерева (1980) 
А. Ранние адаптационные состояния - (Л.Х. Гаркави, 1979)
1. Тренировки;
2. Активации;
3. Гетеростаз – созданный фармакологически,  значительно завышенный за счет
стимуляции собственных адаптивных механизмов,  «дубликат» гомеастаза (Г. Селье,
 1967).
В. Генерализованное  адаптационное состояние (Г. Селье, 1967):
1. Тревога (alarm);
2. Плато толерантности (резистентность);
3. Истощение;
4. Возвращение через адаптационные состояния к состоянию здоровья или переход в
 состояние болезни.
II.  Состояния болезни:
А. «Субклиническое предболезненное состояние» (Д.С. Саркисов, 1988);
В. Состояние болезни (развернутых клинических проявлений);
С. Состояние  хронической болезни («устойчивое патологическое состояние») – (Н.П. 
Бехтерева, 1980).
достаточно демонстративно прояв-1) 
ление базальной (свободно - плавающей ) 
тревоги с мозаичностью и частой сме-
ной объектов, вызывающих тревогу, что 
выражается в особой ранимости, впечат-
лительности, раздражительности больного, 
на казалось бы, индифферентные стимулы, 
значительное снижение общего фона на-
строения;
желание обособить жизнь от влияния 2) 
даже близких ранее людей, нежелание при-
нимать помощь, демонстративно отказы-
ваясь от нее или обиженно – высокомерно, 
«снисходительно» принимая; иногда,  про-
является  желание пожаловаться, потребо-
вать «особого» отношения;
 трудность в выполнении обычных 3) 
бытовых и профессиональных обязанно-
стей, наряду с адинамией, вялостью, вплоть 
до легкой оглушённости днем, и крайне бес-
покойным, поверхностным сном ночью. 
Появление тревожно – дистимических 
расстройств, очень часто сопровождается 
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потерей трудоспособности и аутизацией 
больного с большой трудностью вхождения 
с ним в доверительный психотерапевтиче-
ский  контакт. 
Таким образом, в рамках психосоматиче-
ской концепции следует выделить следую-
щие взгляды  на роль психических факторов 
в генезе псориаза:
1. Триггерный провоцирующий фактор в 
манифестации заболевания;
2. Существование тревожного и тревож-
но – дистимического  факторов, поддержи-
вающих и  усугубляющих течение псориа-
за;
3. Появление накожных клинических 
признаков псориаза  воспринимается как 
тяжелая психотравма с формированием не 
только невротических реакций, невротиче-
ских состояний, но и невротических разви-
тий и патологических расстройств лично-
сти.
Казалось бы, появление устойчивого 
невротического состояния как конкурент-
ной патологической антисистемы (Г.Н. 
Крыжановский, 1997) должно, теоретиче-
ски, вызывать дестабилизацию первичного 
патологического очага (генератора), акти-
вацию «потенциальных возможностей моз-
га» (Н.П. Бехтерева, 1980), направленных 
на выздоровление больного псориазом. 
Однако этого не случается.  Устойчивое 
патологическое состояние в виде псориа-
тической болезни сосуществует с невро-
зом, созданным психогенным фактором 
в виде этого же дерматоза. Скорее всего, 
именно указанное обстоятельство позволя-
ет сосуществовать этим двум устойчивым 
патологическим доминантным системам. 
Общий этиологический фактор позволяет 
обоюдно «поддерживать» и «подпитывать» 
эти системы, чего нельзя сказать о  спон-
танных выздоровлениях от псориаза  при 
воздействии выраженных эмоциональных 
стимулов (эмоциональные переживания 
в период блокады Ленинграда в Великой 
Отечественной войне и иные мощные пси-
хогении, мозговые сосудистые катастрофы 
(инсульты), травмы мозга и т. д. ).
При изучение механизмов мозгового обе-
спечения и регуляции психических функ-
ций, как известно, используются ряд таких 
неинвазивных методов как магнитно – резо-
нансная  томография, позитронно – эмисси-
онная томография, магнитоэнцефалография 
и, наконец, электроэнцефалография. К со-
жалению, только последняя использовалась, 
причем в крайне скудных исследованиях, 
для изучения состояния мозга при псориа-
тической болезни.
Так, в  исследованиях У.М.  Мирахме-
дова, 1991, А.Б. Рахматова, С.М. Федорова, 
2001   
Ю.К. Скрипкина, А.А. Кубанова, 2007., у 
больных псориазом была установлена пря-
мая корреляция между тяжестью псориаза и 
функциональной активностью мозга; отме-
чались изменения биоэлектрической актив-
ности, соответствующие поражениям лим-
бико – ретикулярного комплекса, мезодиен-
цефальных и стволовых образований. 
Нами проведено нейрофизиологическое 
исследование (ЭЭГ) у  больных псориазом 
с низким и умеренным уровнем тревожных 
расстройств (период стабилизации клини-
ческой симптоматики и ремиссии (п = 70). В 
результате качественного визуального ана-
лиза полученной электроэнцефалограммы 
у этих больных были выделены два типа 
ЭЭГ.  Первый тип ЭЭГ – 14 больных (20% 
случаев) был нормальным, характеризовал-
ся хорошо организованным α- ритмом, чет-
ко выраженными зональными различиями. 
При этом типе ЭЭГ  реакции на открывание 
и закрывание  глаз, на звук и свет, а также 
гипервентиляцию были адекватными и до-
статочно выраженными.  Второй тип  ЭЭГ 
– 56 больных (80% случаев) характеризо-
вался низкоамплитудной медленной актив-
ностью в переднецентральных отделах и не-
регулярным низкоамплитудным α-ритмом в 
затылочных отделах мозга.  При функцио-
нальной нагрузке (открывание глаз) низко-
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амплитудный α-ритм в затылочных отделах 
мозга исчезал, заменяясь высокочастотным 
β-ритмом, а также происходила десинхро-
низация в передних отделах мозга со стира-
нием медленной активности. При дальней-
шем применении функциональных нагрузок 
(гипервентиляция) происходило усиление 
низкоамплитудной медленной активности в 
переднецентральных отделах мозга, с ред-
кими единичными спайками, преимуще-
ственно тета-диапазона. 
Нейрофизиологическая характеристи-
ка больных псориазом с высоким уровнем 
тревожных расстройств (п = 94). Исследо-
вание особенностей ЭЭГ головного мозга у 
94 больных псориазом с сопутствующими 
невротическими расстройствами и высоким 
уровнем тревоги показало, что на фоновой 
ЭЭГ регистрировалась дезорганизация рит-
мов. Из них у 28 больных (29,8%) отмеча-
лась диффузная дезорганизация ритмов по 
всем областям мозга с уменьшением вклада 
α-ритма в затылочных отделах и появления 
β–ритма низкой амплитуды, и асинхронное 
колебание медленных волн, а также перио-
дическое возникновение пароксизмальной 
активности в виде спайков, преимуществен-
но представленных в передних отделах 
мозга.  У 50% больных (53,1%) отмечалась 
гиперсинхронизация высокоамплитудного 
α-ритма во всех отведениях. При предъяв-
лении функциональных нагрузок у 90 боль-
ных (92,5%) происходило ответное измене-
ние на электроэнцефалограмме в виде уси-
ления десинхронизации в лобной области и 
появлении пароксизмов в виде комплексов 
«острая-медленная волна» там же.
Выявленные в наших  исследованиях 
психические тревожно-дистимические рас-
стройства, сопровождающие псориаз и под-
твержденные как экспериментально – пси-
хологическими, клиническими, так и нейро-
физиологическими исследованиями, усугу-
бляются еще и тем, что основные накожные 
проявления болезни в значительной мере 
снижают в глазах окружающих общую при-
влекательность личности больного, вызы-
вая подчас не только негативные эмоции, но 
и чувственное отвращение и брезгливость 
к пораженному псориазом телу больного. 
Таким образом, страдает тот образ себя, ко-
торый лежит в основе его самосознания и 
в значительной мере зависит от уровня его 
позитивной оценки окружающими и, осо-
бенно, близкими ему людьми: любимый че-
ловек, дети, друзья. Если  этого нет и боль-
ной ощущает себя отверженным, страдания 
больного человека невероятны и конечно 
сказываются на его социальном функциони-
ровании, а, стало быть, на качестве жизни.
Понятие качество жизни подразумевает 
степень удовлетворенности собственным 
социальным состоянием, физическим благо-
получием, общей комфортности как внутри 
себя, так и в рамках социума (Ю.Л. Шевчен-
ко, 2000). В медицинском аспекте «качество 
жизни» отражает  те же критерии, но в свя-
зи с болезнью.  При этом основными крите-
риями, подлежащие изучению при развитии 
заболевания и оценке эффективности его 
лечения, являются физическое, психологи-
ческое и социальное благополучие больно-
го, что отражает стремление к оценке обще-
го статуса человека.
В нашем исследовании уровня качества 
жизни больных псориазом  были использо-
ваны анкеты, разработанные именно для это-
го контингента  больных: «Псориатический 
индекс нарушений» и «Скиндекс -29» (Ада-
скевич В.П., 2004). Эти методики разработа-
ны в США для дерматологических больных 
в 90-х годах. «Скиндекс -29» представляет 
из себя опросник, предназначенный для 
оценки качества жизни больных дерматоло-
гического профиля, состоит из 29 вопросов 
по трем шкалам: эмоции, функции, симпто-
мы. Вопросы по шкале «эмоции» позволяют 
выявить прежде всего тревожное состояние; 
вопросы по шкале «функции» дают возмож-
ность оценить насколько сильно болезнь 
затрудняет общение, работу, отдых и пр.; 
шкала «симптомы» относится к собственно 
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отдельным проявлениям болезни и их влия-
ние на качество жизни больного.
«Псориатический индекс нарушений» 
предназначен  для больных псориазом и 
содержит вопросы освещающие «повсед-
невную деятельность»: проблемы «если 
работаете»; проблемы «если не работаете»; 
«межличностные проблемы»; проблемы «на 
отдыхе»; проблемы «лечения» и  эффектив-
ность терапии, направленной  на улучшение 
образа жизни.
Для оценки тревожных состояний ис-
пользовался опросник  MMРJ со шкалой 
Тейлор - результаты описаны нами в 
предыдущей работе (Шевченко-Битенский 
К.В., 2013); шкала самооценки Ч.Д. Спил-
берга, Ю.Л. Ханин, 1976,  позволяющая оце-
нить «реактивную» тревожность в данный 
момент, в данной ситуации («конкретная» 
тревога) и личностную тревожность («ба-
зальная» тревожность конкретного челове-
ка с его личностными характеристиками).
Шкалы Гамильтона для оценки тревоги 
и депрессии,  наиболее часто применяюща-
яся в психолого-психиатрической практике, 
в комментариях не нуждается.
С помощью коэффициента Пирсона 
была выявлена статистически достоверная 
корреляция между показателями качества 
жизни и уровнем тревоги у больных псо-
риазом: чем выше тревожность, тем ниже 
качество жизни. Применение теста Спил-
берга и «Скиндекс -29» с «Псориатическим 
индексом» свидетельствовал о выраженном 
снижении качества жизни. Следует отдель-
но отметить, что в 72,5% случаев отмеча-
лось сочетание реактивной и личностной 
тревожности. Это наблюдение совпадает с 
данными М.В. Коркиной (2002) и И.Г. Мал-
киной – Пых (2003) при других психосома-
тических расстройствах.
При исследовании тревоги и депрессии 
и их корреляции с качеством жизни по те-
сту Гамильтона тенденция значительного 
ухудшения качества жизни статистически 
достоверно сохранялась. При оценке по 
этой шкале уровня депрессии у 86 больных 
(61.4%) сумма баллов соответствовала уме-
ренной и слабой депрессии (дистимии) и 
лишь у 4 больных с тяжелыми атипичными 
накожными проявлениями суммарный бал 
превышал 17, что соответствует выражен-
ной депрессии.  Таким образом, тревожно-
депрессивные расстройства оказались весь-
ма значимыми, если не ведущими показа-
телями в оценке качества жизни больных 
псориазом, что актуализирует применение 
в общем комплексе паллиативной терапии 
псориатической болезни применение анк-
стиолитиков и нормотимических средств.
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Введение. Проблема стресса в совре-
менной науке изучается представителями 
самых различных школ и направлений. Дан-
ное обстоятельство объясняется как универ-
сальностью настоящего феномена, так и важ-
ностью того места, которое стресс начинает 
занимать в жизни современного общества. 
Именно это и выводит задачу его исследова-
ния в число приоритетных.  Основополож-
ник учения о стрессе H.Selye первоначаль-
но определял его как способ приобретения 
резистентности организма при действии на 
него повреждающего фактора, однако стре-
мительное развитие учения о стрессе при-
вело к тому, что очень скоро оно вышло за 
рамки, первоначально определённые самим 
H.Selye. По своей феноменологии стресс 
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оказался значительно сложнее. В связи с 
этим уже в 1976 г. H.Selye писал: “В проти-
воположность широко распространённому 
мнению стресс представляет собой явление, 
не идентичное эмоциональному возбужде-
нию или нервному напряжению... Исходя из 
этого, я предлагаю следующее определение: 
стрессом называется неспецифическая ре-
акция организма на любое предъявляемое к 
нему требование». Термин «стресс» широко 
используется в ряде областей знаний, имен-
но поэтому в него вкладывается несколько 
различающийся смысл с точки зрения при-
чин возникновения такого состояния, ме-
ханизмов его развития, особенностей про-
явлений и последствий. Содержанию этого 
понятия уделено довольно большое внима-
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на, аффективно насыщенными поведенче-
скими реакциями в ситуациях фрустрации и 
стресса. Отсутствие резервов психического 
и физического здоровья может привести к 
развитию у студентов невротических рас-
стройств и расстройств адаптации [4,5]. 
Стрессоустойчивость является одним из 
показателей социального взаимодействия и 
фактором, характеризующим процесс и ре-
зультат приспособления студента к выпол-
нению будущей профессиональной деятель-
ности и обязанностей. Она присуща любому 
человеку, приступающему к какой-либо де-
ятельности. На уровень сопротивляемости 
стрессу могут оказывать влияние индиви-
дуальные особенности личности студента, 
обуславливающие и регулирующие его по-
ступки, предопределяющие выбор линии 
поведения, стиль и образ жизни [9,13].
Целью нашего исследования было вы-
явление тревожных расстройств, оценка со-
циальной адаптации и определение стрес-
соустойчивости у студентов разных курсов 
в динамике на разных этапах учебной дея-
тельности.
Материалы и методы исследования. 
Объектом исследования явились 163 студен-
та накануне завершения циклов обучения. 
Обучающихся на третьем курсе было 56 че-
ловек (1-я исследуемая группа), четвёртом 
— 58, (2-я исследуемая группа), и пятом — 
49 (3-я исследуемая группа) студентов Одес-
ского национального медицинского универ-
ситета. В работе использованы следующие 
скрининговые методы: шкала ситуационной 
и личностной тревоги Спилбергера–Ханина 
и методика определения стрессоустойчи-
вости и социальной адаптации Холмса и 
Раге [14]. Со студентами, обнаружившими 
завышенные показатели по скрининговым 
шкалам, проводилось целенаправленное со-
беседование, изучение анамнеза с последу-
ющей клинико-психопатологической оцен-
кой каждого случая.
Статистический анализ полученных 
данных осуществлялся с использованием 
ние и в дальнейшем изложении будут приве-
дены наиболее часто используемые его тол-
кования. Отметим лишь, что и по сей день 
в литературе не всегда четко разграничива-
ются понятия стресса, дистресса, напряже-
ния, тревожности, эмоционального стресса 
и т.д., что еще больше затрудняет изучение 
этой и без того довольно сложной проблемы 
[2,3,10,11,12].
С термином «стресс» связаны и другие 
понятия, такие как тревога, напряжение и т. 
д. По утверждению Ч. Д. Спилбергера [15], 
состояние тревоги возникает, когда индивид 
воспринимает определенный раздражитель 
или ситуацию как несущие в себе актуаль-
но или потенциально элементы опасности, 
угрозы, вреда. Состояние тревоги может 
варьировать по интенсивности и изменять-
ся во времени как функция уровня стресса, 
которому подвергается индивид. С данным 
положением согласуется и понимание авто-
ром стресса в виде совокупности внешних 
воздействий (стресс-факторов), которые 
воспринимаются личностью как чрезмер-
ные требования и создают угрозу ее само-
уважению, самооценке, что вызывает со-
ответствующую эмоциональную реакцию 
(состояние тревоги) различной интенсив-
ности. Склонность к такого рода эмоцио-
нальной реактивности характеризуется как 
личностная тревожность [6,7,16].
В настоящее время получение образо-
вания в высших учебных заведениях можно 
отнести к виду деятельности, связанному 
с высоким уровнем психических и физи-
ческих нагрузок, крайне возрастающих в 
сессионный период, дефицитом времени, 
необходимостью усваивать в сжатые сроки 
большой объём информации, повышенными 
требованиями к решению проблемных ситу-
аций, жёстким контролем и регламентацией 
режима. [4,8,17,18]. Провалы на экзаменах, 
плохая адаптация к учебному процессу, кон-
фликты с преподавателями и сокурсниками, 
отставание в учебе достоверно часто сопро-
вождаются симптоматикой тревожного пла-
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пакетов  STATISTICA 7.0 и  Microsoft EXCEL 
2003 с интеграцией AtteStat 12.5, интернет-
калькулятора SISA (Simple Interactive Statis-
tical Analysis).
Результаты и обсуждение. Среди обсле-
дуемых студентов 1-й исследуемой группы 
у 32 человек (57,14%, 95% Доверительные 
Интервалы (ДИ) 44,03 – 69,96) отмечался 
высокий уровень личностной тревожности, 
низкий уровень зафиксирован у 5 (8,94%, 
95% ДИ 1,50 – 16,49) человек, у остальных – 
19 (33,92%, 95% ДИ 21,59 – 46,40) был сред-
ний уровень личностной тревожности. Во 
второй группе высокий уровень личностной 
тревожности был значительно ниже – 19 
(32,75%, 95% ДИ 20,89 – 45,10). По данно-
му показателю различия статистически зна-
чимы - χ2 = 5,9, р = 0,01, ОШ – 2,73 (95% 
ДИ 1,19-6,31). По уровню низкой и умерен-
ной тревожности статистически значимых 
различий между 1-й и 2-й группами не на-
блюдалось. Средний уровень во 2-й группе 
был у  30 человек (51,72%, 95% ДИ 40,15 
– 65,84). Низкая личностная тревожность 
отмечена у 9 (15,53%, 95% ДИ 6,56 – 25,43) 
обследованных. При сравнении личностной 
тревожности в 1-й и 3-й группах зафикси-
ровано статистически значимое различие по 
показателю «высокий уровень» - χ2 = 16,77, 
р = 0,0006, ОШ – 6,83 (95% ДИ 2,49-19,25). 
Данный показатель значительно ниже в 3-й 
группе – 8 человек (16,34%, 95% ДИ 5,83 – 
26,16). Низкий уровень отмечался у 10 об-
следуемых (20,40%, 95% ДИ 8,80 – 31,19). 
Средний уровень тревожности в 1-й группе 
составил 52,69 ± 1,85, во 2-й - 39,25 ± 1,92, 
в 3-й - 36,20 ± 1,83 (Табл. 1). Различия 1-й 
группы по отношении к 2-й и 3-й статисти-
чески значимы (р < 0,05) (Рис. 1).
При анализе ситуационной тревоги от-
мечен высокий уровень у многих студен-
тов 1-й группы – 21 (37,5%, 95% ДИ 25,28 
– 50,71),  умеренный уровень у 27 (48,21%, 
95% ДИ 34,91 – 61,08), низкий уровень за-
фиксирован у 8 (14,28%, 95% ДИ 4,91 – 
23,08). Снижение показателей высокого 
уровня тревоги прямо коррелировало с дли-
тельностью обучения в университете. Пока-
затели высокой тревоги во 2-й группе отме-
чалось у 15 человек (25,88%,  95% ДИ 14,71 
– 37,28), в 3-й – у 10 (20,40%, 95% ДИ 8,80 
– 31,19). Несмотря на снижение показателя 
«высокий уровень тревоги», статистически 
значимых различий в исследуемых группах 
студентов не обнаружено (Рис.1, Табл. 2). 
Средний уровень ситуационной тревоги 1-й 
группы составил 40,62 ± 1,38, во 2-й - 37,41 
± 1,76, в 3-й - 35,81 ± 1,72.
Таблица 1
Структура изучаемых групп студентов по показателям личностной тревожности
1-я группа n = 56 2-я группа n = 58 3-я группа n = 49
N % 
(95%  ДИ)
N % 
(95%  ДИ)
N % 
(95%  ДИ)
Низкий уровень 5 8,94
(1,50 – 16,49)
9 15,53
(6,56 – 25,43)
10 20,40
(8,80 – 31,19)
Умеренный уровень 19 33,92
(21,59 – 46,40)
30 51,72
(40,15 – 65,84)
31 63,26
(48,01 – 75,98)
Высокий уровень 32* 57,14
(44,03 – 69,96)
19 32,75
(20,89 – 45,10) 
8 16,34
(5,83 – 26,16)
Средний уровень тре-
вожности в группе
52,69 ± 1,85* 39,25 ± 1,92 36,20 ± 1,83
* Статистическая значимость различий с показателями 3-й группы р<0,05 
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Рис. 1. Результат дисперсионного анализа (One-way ANOVA) показателей теста 
Спилбергера-Ханина в изучаемых группах студентов
Таблица 2
Структура изучаемых групп студентов по показателям ситуационной тревожности
1-я группа n = 56 2-я группа n = 58 3-я группа n = 49
N % 
(95%  ДИ)
N % 
(95%  ДИ)
N % 
(95%  ДИ)
Низкий уровень 8 14,28
(4,91 – 23,08)
7 12,06
(3,63 – 20,36)
6 12,24
(3,58 – 22,41)
Умеренный уровень 27 48,21
(34,91 – 61,08)
36 62,06
(49,50 – 74,49)
33 67,34
(53,83 – 80,16)
Высокий уровень 21 37,50
(25,28 – 50,71)
15 25,88
(14,71 – 37,28) 
10 20,40
(8,80 – 31,19)
Средний уровень тре-
вожности в группе
40,62 ± 1,38 37,41 ± 1,76 35,81 ± 1,72
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Таблица 3
Структура изучаемых групп студентов по показателям стрессоустойчивости
 и социальной адаптации Холмса и Раге 
1-я группа n = 56 2-я группа n = 58 3-я группа n = 49
N % 
(95%  ДИ)
N % 
(95%  ДИ)
N % 
(95%  ДИ)
Высокий уровень 13* 23,21
(11,97 – 34,02)
20 34,48
(22,72 – 47,27)
27 55,10
(8,80 – 31,19)
Пороговый уровень 20 35,71
(23,42 – 48,57)
25 43,10
(30,25 – 55,74)
13 26,53
(48,01 – 75,98)
Низкий уровень 23* 41,08
(28,11 – 53,88)
13 22,42
(11,33 – 32,66) 
9 18,34
(5,83 – 26,16)
Средний уровень стрессо-
устойчивости в группе
289,60 ± 9,77* 251,38 ± 8,94 186,29 ± 9,13
* Статистическая значимость различий с показателями 3-й группы р<0,05 
Данные, полученные на основе мето-
дики определения стрессоустойчивости и 
социальной адаптации Холмса и Раге, сви-
детельствуют о наличии трех уровней стрес-
соустойчивости – высокого, порогового и 
низкого. Часть студентов и на 3-м и на 4-м 
курсах обладают высоким уровнем сопро-
тивляемости стрессу – 13 (23,21%, 95% ДИ 
11,97 – 34,02) и 20 человек (34,48%, 95% ДИ 
22,72 – 47,27), однако их доля составляет 1\4 
и 1\3 численности академических групп. На 
5-м курсе высокий уровень сопротивляемо-
сти к стрессу составил более половины чис-
ленности исследуемых (Табл. 3). Различия 
между 1-й и 3-й группами были статисти-
чески значимы по показателям «высокий» и 
«низкий» уровень стрессоустойчивости - χ2 
= 9,95, р = 0,002, ОШ – 0,24 (95% ДИ 0,09-
0,61) и χ2 = 5,33, р = 0,02, ОШ – 3,09 (95% ДИ 
1,16-8,41). Таким образом, наиболее низкий 
уровень стрессоустойчивости зафиксирован 
у студентов 3-го курса.
В ходе исследования было установле-
но, что наиболее часто встречающимися 
стрессорами в жизни студентов 3-го курса 
являются проблемы в личной жизни, ча-
стые конфликты, проблемы со здоровьем, 
изменение привычек, изменение стереоти-
пов поведения. Значение здесь также име-
ет продолжительность действия стрессора. 
Известно, что стресс возникает при дли-
тельных непрерывно повторяющихся от-
рицательных эмоциональных состояниях 
человека. Следовательно, ряд стрессоров 
возникает в течение года не один раз и соз-
дают предпосылки для снижения уровня 
стрессоустойчивости личности. Студентам 
этого курса характерна импульсивность, 
несдержанность, частая смена настрое-
ния и зависимость от него, что приводит 
к деструктивному влиянию эмоций на 
личность студента и снижает общую со-
противляемость стрессу. Низкий уровень 
стрессоустойчивости студентов 3-го курса 
на этапе обучения вызван низким уровнем 
адаптации студентов к условиям обучения 
в высшем учебном заведении. Отсюда и 
трудности в рациональном использовании 
свободного времени, повышение социаль-
ной ответственности, необходимость «под-
страиваться» под учебный процесс.
Студенты 4-го курса также имеют свои 
характерные особенности - на данном 
курсе снижается значимость стрессовых 
ситуаций, связанных с учебной деятель-
ностью. На первый план для студентов 
выходит личная жизнь. Наиболее часто 
встречающимися стрессорами в жизни 
студентов данного курса являются труд-
ности во взаимоотношениях с партнером, 
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разрыв отношений или, наоборот, свадь-
ба, беременность и т.д. Студенты данного 
курса эмоционально устойчивы, ориенти-
рованы на реальность. 
В ходе обследования отмечено, что 
стрессовые ситуации студентов 5-го курса 
в большей степени связаны с профессио-
нальной деятельностью, однако, не все из 
них готовы совмещать обучение и трудо-
вую деятельность в аптеках и медицинских 
стационарах в силу нехватки времени или 
недостаточного уровня знаний. Вследствие 
этого может возникнуть разочарование в 
выбранной профессии, нежелание работать 
дальше по выбранной специальности, неже-
лание вообще брать на себя какую-либо от-
ветственность. Кроме того, на данном курсе 
обучения часть студентов создает семью, 
это также создает определенные трудности 
- невозможность рационально распределять 
свое время, нежелание учиться. Однако вы-
сокий процент стрессоустойчивых студен-
тов позволяет сделать вывод о том, что они 
могут справляться со стрессовыми ситуа-
циями. 
Выводы. 
Эмоциональная устойчивость лич-1. 
ности является наиболее важным 
фактором в преодолении стрессовых со-
стояний у студентов.
Эмоционально устойчивые студенты 2. 
характеризуются достаточно высокой по-
знавательной мотивацией и интеллектуаль-
ными способностями, самоконтролем и от-
ветственностью.
Уровень тревоги и невротизации об-3. 
ратно пропорционален, а показатели стрес-
соустойчивости прямо пропорциональны 
продолжительности обучения в медицин-
ском вузе.
Обучение по кредитно-модульной 4. 
системе является более психологически 
комфортным для студентов и дает возмож-
ность подойти к окончанию университета с 
минимальным уровнем тревожности и не-
вротизации.
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На теперішній час одним з основних 
напрямків подальшого вдосконалення про-
філактичних заходів при здійсненні при-
мусових заходів медичного характеру роз-
глядається розширення спектру викорис-
товуваних психофармакологічних засобів 
і методів психосоціальної корекції і реабі-
літації. У загальнопсихіатричній практиці 
хрестоматійною є теза про те, що основою 
всіх лікувально-реабілітаційних заходів є 
апеляція до особистості хворого. В умовах 
примусового лікування значимість особис-
тісного фактора зростає за рахунок, в першу 
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чергу, явищ дезадаптації, підґрунтям якої є 
синдром госпіталізму з різким зниженням 
рівню соціального функціонування пацієн-
тів.
Л. М. Юр’євою ще в 1996 році було за-
пропоновано чотири етапи примусового 
лікування, для кожного з яких розроблено 
специфічні реабілітаційно-терапевтичні за-
ходи [1]. 
Головною метою першого - адаптаційно-
діагностичного етапу (який в середньому 
триває близько місяця), є клінічна, психо-
логічна і соціальна кваліфікація стану хво-
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рого, його адаптація до умов відділення та 
вироблення медикаментозної та психотера-
певтичної тактики проведення примусово-
го лікування. На цьому етапі здійснюється 
інтенсивна біологічна терапія із залученням 
хворих до діяльності в межах палати. Пси-
хокорекційні методи впливу мінімальні і но-
сять індивідуальний характер.
Основною метою другого етапу - етапу 
стабілізації - є купірування гострої процесу-
альної симптоматики і реактивних нашару-
вань. При успішній реалізації цієї мети до 
кінця другого етапу, який триває в серед-
ньому близько 6-8 місяців, психічний стан 
хворих стабілізується, в клінічній картині 
захворювання все чіткіше вимальовуються 
особистісні особливості пацієнтів. Відпо-
відно цьому змінюється спектр психофар-
макотерапії і інтенсифікується психотера-
певтична робота. Поряд з цим здійснюється 
лікування зайнятістю і трудова терапія.
На третьому етапі - етапі реконвалес-
ценції - коли у хворих йде процес дозріван-
ня ремісії, головною метою є вироблення 
соціально прийнятних форм поведінки і 
подолання порочних форм адаптації. Цен-
тральне місце у схемі лікування належить 
психотерапевтичним методам впливу, тера-
пії зайнятістю і трудовій терапії.
На четвертому етапі - етапі закріплення 
лікування та підготовці до виписки - голов-
ною метою є вироблення схеми підтриму-
ючої терапії (яка в майбутньому може за-
стосовуватися і в амбулаторних умовах), а 
також кваліфікована, об’єктивна оцінка ста-
ну хворого і повноцінне рішення всіх його 
соціальних проблем. У схемі лікування про-
відними є психотерапія та соціальні заходи, 
а також лікування зайнятістю і трудова тера-
пія. Медикаментозне лікування мінімально і 
носить підтримуючий характер.
Між тим, не дивлячись на наяв-
ність вищезазначеного чіткого алгоритму 
лікувально-реабілітаційної допомоги, в на-
данні психіатричної допомоги в примусово-
му порядку й дотепер існують невирішені 
проблеми, а саме, поширеність недотри-
мання підтримуючої терапії; затягування 
нелікованих загострень, відтермінування 
госпіталізації, яка тоді вже стає примусо-
вою; маловизначена роль сім’ї в допомозі; 
відсутність науково обґрунтованого підходу 
до прийняття рішень щодо того чи іншого 
виду психіатричної допомоги та забезпечен-
ня доступності між ними [2]. В поодиноких 
наукових роботах, присвячених проблемі 
надання психіатричної допомоги в приму-
совому порядку, відмічається, що поєднана 
дія психопатологічних проявів у хворих на 
шизофренію та явних порушень у когнітив-
ній сфері, обумовлює різке зниження рівня 
соціальної адаптації пацієнтів і є синдромо-
утворюючим фактором примусового ліку-
вання [2, 3]. 
Однак, навіть в сучасних розробках фа-
хівців, в яких пропонується концептуальна 
модель надання психіатричної допомоги 
в примусовому порядку [2], або алгоритм 
медико-соціальної реабілітації на стаціо-
нарному та амбулаторному етапах [3], не 
враховується той факт, що в умовах приму-
сового лікування відбувається формування 
патологічних зв’язків з навколишнім се-
редовищем, втрата індивідуальних власти-
востей особистості як суб’єкта соціальних 
відносин, що, за умови відсутності заходів 
психосоціальної корекції та профілактики, 
сприяє виникненню та формуванню госпі-
талізму та дезадаптації пацієнтів, яка обу-
мовлена тривалим перебуванням в однома-
нітних умовах психіатричного стаціонару 
та нераціональній організації лікарняного 
середовища [4].
За даними наших досліджень, одним 
зі специфічних феноменів, що виникає в 
умовах примусового лікування хворих на 
шизофренію та впливає на поведінку хво-
рого, прогноз захворювання і терапії, є 
госпітальна дезадаптація, яка складаєть-
ся з клініко-психопатологічних (вираже-
ність позитивних, негативних та загально-
психопатологічних синдромів), особис-
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тісних (рівень поведінкової дисфункції, 
вираженість синдрому госпіталізму), між-
особистісних (взаємодія пацієнтів між со-
бою і персоналом лікарні) та середовищних 
(вплив терапевтичного середовища, потен-
ціал стаціонару) чинників [5]. 
Таким чином, з метою розробки інте-
гративного комплексу заходів психосоці-
альної корекції госпітальної дезадаптації 
в умовах примусового лікування (ГДПЛ) у 
хворих на параноїдну шизофренію, протя-
гом 2010 – 2013 рр. на базі відділення № 1 
для примусового лікування психічно хворих 
з посиленим наглядом Вінницької обласної 
психіатричної лікарні №2, нами здійснено 
комплексне обстеження 118 пацієнтів з діа-
гнозом параноїдної шизофренії, що перебу-
вали на примусовому лікуванні.
Комплексне клінічне дослідження вклю-
чало структуроване інтерв’ю (спадковість, 
вплив контекстуальних факторів на розви-
ток психічного захворювання) із застосу-
ванням Z кодів (вісь–3) МКХ–10. Клініко-
психопатологічне дослідження проводилося 
за допомогою опитувальника МКХ–10 “Оці-
ночний перелік симптомів і глосарій для 
психічних розладів ВООЗ” (1994) (Модуль 
F 2: психотичний синдром) та “Кваліфіка-
ційної шкали оцінки вираженості позитив-
них, негативних і загальних психопатоло-
гічних синдромів” (РANSS) [6]. Соціальне 
функціонування досліджувалось за допомо-
гою блока 3 Шкали інвалідності WHO/DAS 
(Disability assessment Scale), яка оцінює вну-
трішньолікарняне функціонування пацієн-
та [7]. Оцінка клінічних форм госпіталізму 
чинилася з допомогою однойменної  стан-
дартизованої клінічної шкали, розробленої 
під керівництвом проф. В. А. Абрамова [8], 
міжособистісних стосунків хворих – за од-
нойменним опитувальником (розробка В. 
Шутца в адаптації А. А. Рукавішнікова) [9]. 
Визначення типу терапевтичного середови-
ща здійснювалось за допомогою методики, 
розробленої проф. Л. Ф. Шестопаловою і В. 
А. Кожевніковою [10].
На основі узагальнення отриманих да-
них, для розробки, проведення та подальшо-
го комплексного аналізу ефективності інте-
гративного комплексу заходів профілактики 
та психосоціальної корекції ГДПЛ у хворих 
на параноїдну шизофренію в залежності від 
клінічних, особистісних та середовищних 
особливостей, нами виділено та надано ха-
рактеристику трьом дезадаптивним рівням 
функціонування (ДРФ) хворих.
Перший дезадаптаційний рівень функ-
ціонування. Хворий повністю дезадапто-
ваний – не виконує настанови медичного 
персоналу, функціонування відособлено. 
Критичне відношення до медичного персо-
налу приймає загрозливі форми. У відно-
синах із хворими відособлені й замкнуті. 
Відмічається зневажливе відношення до 
соціальних цінностей, опозиція до автори-
тету лікарів, небажання брати участь у ді-
яльності відділення. Спостерігається втра-
та емоційної прихильності, конфліктність, 
роздратування, агресія. Повне розходжен-
ня домагань та реальних можливостей, де-
кларація особистої незалежності. Емоційні 
захоплення нестійкі. Хворі демонструють 
негативне відношення до всього, що їх ото-
чує.
Другий дезадаптаційний рівень функці-
онування. Відмінними рисами хворих є по-
рушення в сфері мотивації й відхилення у 
сфері особистісної та соціальної активності 
(у відділені). Провідними і клінічній симп-
томатиці є негативні розлади із ознаками 
редукції енергетичного потенціалу й харак-
терним для параноїдної шизофренії емоцій-
ним сплющенням. Пацієнти мають потребу 
у постійному спонуканні з боку медичного 
персоналу у соціально-побутової діяльнос-
ті. У відділені хворі займають залежну по-
зицію від інших хворих, покладаючи, таким 
чином, на них свої функції що викликає під-
вищене навантаження на останніх. Зусил-
ля щодо обслуговування пацієнта порушує 
привичну організацію життєдіяльності у 
відділені.
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Третій дезадаптаційний рівень функ-
ціонування. Хворі характеризуються дис-
пропорцію між окремими сферами пси-
хічного життя. Так, при достатньо збере-
женій інтелектуально-пізнавальній сфері 
відзначаються значні порушення у сфері 
спілкування, захопленості та інтересів. У 
спілкуванні із медичним персоналом або 
пацієнтами спостерігається ослаблення та 
перекручування емоційних зв'язків. З ча-
сом коло спілкування звужується. Відмічена 
деяка агравація для збереження допомоги з 
боку медичного персоналу. Обсяг побутових 
обов'язків не досягає традиційного розподі-
лу навантаження на пацієнта, прийнятого у 
стаціонарному відділені. 
Крім того, за результатами проведе-
ного комплексного аналізу, досліджено 
взаємозв’язки чинників ризику та антири-
зику розвитку ГДПЛ, які були розподілені у 
три групи за ступенем вираженості ГДПЛ:
Перший ступінь. Чинники ризику вира-
жені слабко, не впливають на загальне функ-
ціонування у стаціонарі, проте, їх наявність 
свідчить про необхідність їх постійного діа-
гностичного моніторингу. Захисні – стри-
муючі чинники антиризику розвитку ГДПЛ 
– міцні, не мають «порушень внутрішньо-
структурних елементів», тобто у повної мірі 
виконують свої функції та не потребують 
психокорекційного втручання.
Другий ступінь. Чинники ризику вира-
жені значно, впливають на загальне функ-
ціонування у стаціонарі, знижуючи його, 
їх наявність свідчить про необхідність за-
стосування психокорекційних заходів та по-
стійного діагностичного моніторингу з ме-
тою їх профілактики. Захисні – стримуючі 
чинники антиризику розвитку ГДПЛ – по-
слаблені, мають «порушення внутрішньо-
структурних елементів», тобто у повної мірі 
не виконують свої функції та потребують 
психокорекційного втручання.
Третій ступінь. Чинники ризику дуже 
значно виражені, порушують загальне функ-
ціонування у стаціонарі, значно знижуючи 
його, їх наявність свідчить про необхідність 
застосування психокорекційних заходів та 
перегляду психофармакотерапевтичного лі-
кування, необхідний їх постійний моніто-
ринг з метою недопущення розвитку тяжких 
– «безповоротних» форм ГДПЛ (виражені 
дисфункції самообслуговування). Захисні 
– стримуючі чинники антиризику розвитку 
ГДПЛ – значно послаблені, мають «вираже-
ні порушення внутрішньоструктурних еле-
ментів», тобто повністю не виконують свої 
функції щодо адаптації та підтримки необ-
хідних, мінімальних навичок існування, по-
требують «кризового» психокорекційного 
втручання.
Вищезазначені характеристики вияви-
лись визначальними при виборі психокорек-
ційної тактики щодо нівеляції та профілак-
тики явища ГДПЛ.
Основою для побудови та застосуван-
ня інтегративного комплексу заходів про-
філактики та психосоціальної корекції 
ГДПЛ у хворих на параноїдну шизофренію 
було усвідомлення головної спрямованос-
ті впливів не на профілактику СНД, що, 
на нашу думку, повинно здійснюватися на 
амбулаторному етапі надання спеціалізо-
ваної медичної допомоги даному контин-
генту пацієнтів (контроль агресії, динаміка 
клініко-психопатологічних проявів та ін.), а 
на профілактику виникнення у них ГДПЛ і 
підтримки навичок незалежного існування. 
Тобто, ми виходили з того твердження, що 
впровадження розробленої психокорекцій-
ної системи заходів повинне, в першу чер-
гу, забезпечити відновлення навичок соці-
ального функціонування пацієнтів (хоча б в 
мінімальному об’ємі для незалежного існу-
вання в подальшому) та покращення якос-
ті їх життя, тому ми свідомо відмовились 
від диференціації пацієнтів в залежності 
від скоєних ними СНД та їх профілактики 
як кінцевої мети психокорекції. За нашими 
спостереженнями, зниження рівню соціаль-
ного функціонування з руйнуванням нави-
чок незалежного існування в суспільстві у 
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хворих на параноїдну шизофренію відбу-
вається за загальними механізмами, неза-
лежно від факту скоєння ними СНД, тому 
і психокорекційна система заходів їх під-
тримки також не може бути зовсім іншою, 
проте, безперечно, повинна враховувати на-
явні особливості функціонування пацієнтів 
в умовах примусового лікування, які є об-
тяжуючими факторами та чинниками ви-
никнення ГДПЛ, порівняно з хворими, які 
лікуються в умовах звичайної стаціонарної 
та амбулаторної психіатричної допомоги.
Отже, спираючись на результати влас-
них досліджень, запропоновано принципи 
та загальні засади реалізації психосоціаль-
ної корекції ГДПЛ у хворих на параноїдну 
шизофренію. До принципів віднесено:
І. Загальні: 1. Партнерство медичного 
персоналу та пацієнта, тобто усі психосо-
ціальні заходи корекції спрямовуються до 
особистості, опосередковуються нею й буду-
ються на відносинах довіри між пацієнтом 
та психотерапевтом. 2. Етапність впливів та 
заходів, що передбачає поступовий перехід 
від однієї форми психосоціальних заходів 
корекції, як правило, більш простої, до ін-
шої, більш складної. 3. Зменшення  мож-
ливості рецидиву захворювання (адекват-
на психофармакотерапія). 4. Різнобічність 
зусиль та впливів заходів психосоціальної 
корекції, які охоплюють особистісну, між-
особистісну, середовищну, трудову (серед 
пацієнтів) сферу та сферу дозвілля.
ІІ. На рівні хворого: 1. Апеляція до здо-
рових сторін особистості. 2. Навчання на-
вичкам «оволодіння» наслідками хвороби. 
3. Корекція перекручених хворобою соці-
альних позицій. 4. Повна інтеграція в спів-
товариство. 5. Навчання навичкам адаптації 
й рішення проблем. 6. Профілактика реци-
дивів і кризові втручання. 7. Поступове роз-
ширення сфери відповідальності.
ІІІ. На рівні відділення: 1. Заповнення 
інформаційного дефіциту знань. 2. Зни-
ження рівня стигматизації й самостигмати-
зації. 3. Навчання умінню пізнавати перші 
ознаки загострення захворювання. 4. Під-
тримка й навчання людей, що знаходяться 
у оточенні пацієнта. 5. Профілактика син-
дрому «вигорання» медичного персоналу, 
які працюють в умовах надання примусо-
вого лікування.
Чинниками, що утрудняють реалізацію 
психосоціальних заходів корекції, встанов-
лені: 
– негативні переконання про психосоці-
альну корекцію у медичного персоналу;
– високий рівень внутрішньої тривож-
ності хворого; 
– обмеженість знань щодо кінцевої мети 
та завдань психосоціальної корекції;
– «брутальність» психічної організації 
пацієнта, його нездатність до рефлексії при 
організації психосоціальної корекції;
– психічна неадекватність: а) позитив-
на симптоматика: марення, підозрілість-
переслідування, прояви ворожості; б) не-
гативні синдроми: сплющення афекту, емо-
ційна відгородженість, пасивно-апатичний 
соціальний відхід, стереотипність мислен-
ня; в) загально-психопатологічні синдроми: 
некооперативність, зниження розважливості 
й усвідомлення хвороби, вольові порушен-
ня, порушення соціальної активності.
До умов проведення заходів психосо-
ціальної корекції хворим, які страждають 
на параноїдну шизофренію, незалежно від 
ДРФ, віднесено:
1. Попередження рецидивів, що дося-
гається обмеженням нереалістичних очіку-
вань і вимог до функціонування пацієнта, а 
також зниженням рівня стресових факторів 
у госпітальному оточенні. Головною умо-
вою психосоціальної корекції ГДПЛ є зо-
середженість на проблемах, що виникають 
у пацієнтів та медичного персоналу при їх 
взаємодії та спілкуванні у стаціонарі лікар-
ні. Етапне включення у психосоціальну ко-
рекцію, якої повинна обов’язково передува-
ти індивідуальна робота з хворим, що спря-
мована на вироблення в нього позитивної 
мотивації до неї.
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 201328
2. На початку психосоціальної корек-
ції особлива увага приділяється організації 
перших занять з пацієнтами, на яких при-
ймаються загальні правила й створюється 
довірча атмосфера.
3. Проведення психосоціальної корекції 
– обговорення й співвіднесення отриманої 
інформації з особистісним досвідом і пере-
живаннями. Акцентування уваги пацієнтів 
на необхідності корекції перекручувань не-
вірно зрозумілої інформації, дезадаптивних 
установок і форм поведінки.
До особливостей проведення психосоці-
альної корекції ГДПЛ у хворих, які стражда-
ють на параноїдну шизофренію, віднесено:
1. Прояви емпатії та природної поведін-
ки (не авторитарність позиції) з боку лікаря-
психіатра; активність лікаря-психіатра у те-
мах, які є найбільш важливими для пацієнта: 
питання, пов'язані із клінічною картиною 
психічного розладу, медикаментозна тера-
пія, роль стресу у рецидиві захворювання, 
когнітивні стилі поведінки та т ін. 
2. Врахування відношення до хвороби, 
в залежності від степеню ГДПЛ, та ДРФ а 
саме:
а) при третьому ДРФ (першому ступені 
ГДПЛ) – повне прийняття – пошук кваліфі-
кованої допомоги й соціальної підтримки 
(позитивний варіант), пошук винного (нега-
тивний варіант). Чинники ризику виражені 
слабко, не впливають на загальне функці-
онування у стаціонарі, проте їх наявність 
свідчить про необхідність їх постійного діа-
гностичного моніторингу.
б) при другому ДРФ (другому ступені 
ГДПЛ) – часткове прийняття – приховання 
проблем від навколишніх. Чинники ризи-
ку виражені значно, впливають на загаль-
не функціонування у стаціонарі, знижуючи 
його, їх наявність свідчить про необхідність 
застосування психокорекційних заходів їх 
постійного діагностичного моніторингу з 
метою їх профілактики.
в) при першому ДРФ (третьому ступені 
ГДПЛ) – анозогностичне відношення з по-
чуттям гніву, розпачу, відчуттю несправед-
ливості долі. Чинники ризику дуже значно 
виражені, порушують загальне функціону-
вання у стаціонарі, значно знижуючи його, 
їх наявність свідчить про необхідність за-
стосування психокорекційних заходів та 
перегляду психофармакотерапевтичного 
лікування, їх постійний моніторинг необ-
хідний з метою недопущення розвитку 
тяжких – «безповоротних» форм госпіта-
лізму ГДПЛ (виражені дисфункції самооб-
слуговування). 
3. Врахування позитивного досвіду ін-
ших хворих, які мають меншій ДРФ при 
груповій психосоціальній корекції.
До правил психосоціальної корекції 
ГДПЛ у пацієнтів, які страждають на пара-
ноїдну шизофренію віднесено:
– доведення до усвідомлення, що будь-
яка хвороба вимагає періоду пристосування 
до неї;
– прагнення до виконання певного ре-
жиму й розпорядку дня та уникнення емо-
ційних сцен і стресових ситуацій;
– уникнення критики хворого, сприят-
ливий стиль розмови та спокійна перекон-
лива форма бесіди, вселення хворому пова-
ги до себе, усвідомлення власної цінності й 
унікальності;
– акцентування на успіху й досягненнях 
хворого, не переконання хворого у помил-
ках;
– заохочення дотримання особистої гі-
гієни й інших повсякденних правил життя 
хворим;
– забезпечення для хворого спілкування 
з іншими людьми, а також можливості бути 
на самотні.
Спираючись на результати власних до-
сліджень, визначено «обов’язкові точки до-
кладання» психосоціальної корекції при ро-
боті із пацієнтом:
Руйнування надмірної емоційної за-1. 
лученості пацієнта у власний хворобливий 
стан.
При анозгостичному відношенні – 2. 
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подолання проявів вербальної / невербаль-
ної агресії.
Забезпечення доступною інформаці-3. 
єю про прогноз захворювання.
Нівелювання неправильного тракту-4. 
вання девіантної поведінки хворого.
Зниження дратівливості та емоцій-5. 
них переживань.
Для поліпшення внутрішнього клімату 
між пацієнтами з ДРФ, та медичним пер-
соналом, запропоновано напрямки опрацю-
вання персоналом наступних інформацій-
них співбесід:
спілкування з хворими, які самі ак-- 
тивно бажають контактувати з лікарем та 
медперсоналом;
спілкування з хворими, котрі не ба-- 
жають контактувати з лікарем та медперсо-
налом;
спілкування з хворими з частими кон-- 
фліктами, які провокують агресивні вчинки 
зі сторони інших хворих;
спілкування з хворими, які  мають - 
нахил до суїцидів та антисоціальних дій;
спілкування з хворими, які мають - 
емоційно-вольовий дефект та / або втратили 
навички до самообслуговування;
спілкування з хворими, які відмовля-- 
ються від підтримуючого лікування.
Основними цінностями психосоціальної 
роботи із пацієнтами, які мають ДРФ, стали 
наступні спрямованості:
на продуктивність щоденної діяль-1. 
ності та на відповідність потребам інших 
членів родини;
на відчуття задоволеності у пацієнта 2. 
щодо обставин, в яких він існує;
на цілі обрані пацієнтом та орієнта-3. 
ція на результат;
на допомогу так довго як це потрібно 4. 
із підвищенням рівня функціонування й ста-
тусу пацієнта.
Основними завданнями психосоціаль-
ної корекції ГДПЛ визначено:
створення „психотерапевтичного 1. 
середовища”, яке впливає на відновлення й 
формування соціально-прийнятних особис-
тісних і поведінкових якостей;
позитивний особистісний роз-2. 
виток й соціальної компетентності шляхом 
функціонування в умовах стаціонару;
мотивування на лікування та 3. 
одужання;
мотивування на включення у 4. 
психосоціальну корекцію;
здійснення виховної діяльності 5. 
на усіх етапах психотерапевтичного впливу 
та комплексу терапевтичних заходів, спря-
мованих на дезактуалізацію та усунення 
психічних порушень, запобігання зривів і 
рецидивів;
реорганізація середовища - ко-6. 
рекція взаємин з основними значимими осо-
бами.
Принципами включення у групу психо-
соціальної корекції для пацієнтів, які  мають 
ДРФ, визначені:
1. Основні: добровільність; конфіден-
ційність; системність; етапність; безперерв-
ність; диференційованість.
2. Додаткові: позитивна спрямованість 
заходів; за бажанням – включення інших 
значимих осіб; психологічна реорганізація 
середовища існування.
В умовах стаціонару індивідуальна пси-
хосоціальна корекція спрямована на від-
новлення адекватного уявлення про власні 
можливості і вироблення позитивного від-
ношення до активної діяльності. 
Для хворих, в яких є певні труднощі в 
спілкуванні, аутичних, відгороджених від 
оточуючих, показана поведінкова психоко-
рекція, яка представляє собою курс трену-
вальних занять, що оптимізують відношення 
хворих та їх спілкування. В програму занять 
включається набір сцен, в яких хворі про-
являють здатність до адекватної поведінки 
в різних сферах спілкування. Важливим за-
вданням психосоціальної корекції ГДПЛ 
при параноїдної шизофренії є подолання 
страху, що виникає у результаті відторгнен-
ня з боку оточуючих. Замкнутість хворого, 
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його заглибленість у свій внутрішній світ 
виявляються зв’язком із страхом повторно-
го відторгнення. Група поведінкової терапії 
складається з не більш 8 чоловік, тривалість 
занять складає 1–2 години і проводиться че-
рез день упродовж 2,5 місяців (10 тижнів). 
Заняття в групі по активації психомото-
рики показані для хворих з апатоабулічни-
ми проявами з метою підвищення біологіч-
ного тонусу, оживлення емоційності. Вони 
діляться на дві частини: перша – розминка 
м’язів :вправи для різних груп м’язів, впра-
ви для всього тіла; друга – робота із клініч-
ними проявами і особливостями особистос-
ті хворого. 
Для хворих з незначно вираженими емо-
ційними порушеннями показана групова 
дискусія, на якої розглядаються проблеми і 
яка сприяють кращій адаптації хворих в сус-
пільстві, нормалізує відношення до діяль-
ності, а також особисті проблеми хворих.
Розроблена схема психосоціальної ко-
рекції для хворих, які страждають на пара-
ноїдну шизофренію в залежності від ДРФ 
пацієнта, спирається на сучасні уявлен-
ня щодо психотерапевтичних та медико-
психологічних впливів в комплексному лі-
куванні хворих з зазначеною патологією [4, 
11 – 18]. Треба зазначити, що психосоціаль-
на корекція є власно «процесом» з власти-
вими йому етапністю та змістовністю типів, 
проте, у даному випадку цей розділ є дещо 
умовним. Тому в залежності від проблеми 
пацієнта у психосоціальну корекцію необ-
хідно включати усі її типи.
Отже, при третьому ДРФ рекомендова-
но використанням наступних технік: 1) емо-
ційна підтримка – це висловлення, що від-
бивають підбадьорення, співпереживання, 
готовність емоційного прийняття хворого, 
допомоги йому, основна функція – підтрим-
ка задовільного терапевтичного контакту; 2) 
стимуляція – це спонукання до міркувань у 
якомусь певному напрямку, пошуку рішен-
ня певних завдань і висловленням різного 
функціонального значення, основна мета 
– максимальна мобілізація самостійної ког-
нітивної діяльності хворого, його самороз-
криття, активної участі в рішенні проблем.
При другому ДРФ: 3) поради – пряме 
керівництво, пропозиція конкретного ва-
ріанта поведінки, вказівка у директивній 
формі; 4) роз'яснення та уточнення, осно-
вна мета – підвищення точності розуміння 
суті одержуваного від хворого матеріалу, 
виключення можливих паралельних тлума-
чень змісту, усунення недостатньої значен-
нєвої зв'язаності повідомлюваної інформа-
ції; 5) конфронтація, головна мета якої – по-
вернення у свідомість хворого інформації, 
яка вибірково зникла внаслідок фільтрації 
дезадаптивних психологічних установок, 
демонстрація ознак наявності інтропси-
хічних конфліктів і пов'язаних з ними 
психологічних процесів, що спотворюють 
сприйняття реальності (у даному випадку 
конфронтація – це повідомлення не стільки 
суті інформації, скільки пов'язаного з нею 
значимого переживання; матеріалом для 
конфронтації є й поведінка хворого безпо-
середньо в ході психокорекції – опір, пере-
кручення тощо).
При першому ДРФ: 6) об'єктивація. 
Успіх корекції дезадаптивних психологіч-
них установок залежить від повноти вияв-
лення провідних неусвідомлюваних компо-
нентів переживань і поведінки, їхньої кон-
кретизації, вербалізації й показу хворому їх-
ньої невідповідності об'єктивної дійсності. 
Об'єктивація реалізується за допомогою мо-
делювання або при зіставленні із соціокуль-
турними нормами (корекція суб'єктивних 
подань хворого повідомленням даних про 
нормативний функціонування психіки 
людини, адаптивних процесах психоло-
гічного захисту, можливостях проблемно-
вирішальної поведінки, про норми міжосо-
бистісних відносин; нормативне розмеж-
ування інфантильної й зрілої поведінки лю-
дини в конкретних обставинах; визначення 
потреб, елементів поведінки зрілими струк-
турам особистості, нормативні визначення 
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 2013 31
почуття провини й відповідальності; зістав-
лення актуального поводження хворого з 
гіпотетичною поведінкою соціально адап-
тованої людини з метою виявлення ресурсів 
проблемно-вирішальної поведінки тощо;
7) інтерпретація. Роз'яснення значення 
поведінки або переживань хворого. Інтер-
претація – це сполучена ланка в роботі з 
неусвідомлюваними компонентами пере-
живань хворого, що робить можливої реа-
лізацію досягнутої психологічної корекції 
в новому змісті поведінки хворого. Конф-
ронтація, відновлюючи об'єктивне бачення 
реальності, відповідає на запитання: що від-
булося? Об'єктивація переконує хворого у 
вірогідності отриманої їм реальної картини. 
Інтерпретація ж покликана відповістити на 
запитання: чому це відбулося?
Спираючись на запропоновані вище 
типи психосоціальної корекції в залежності 
від ДРФ хворого на шизофренію, врахову-
ючи досвід інших досліджень [14 – 16, 19, 
20], нами запропоновано тематичні заняття 
для пацієнта:
А. Підвищення рівня медико-соціальних 
знань пацієнта. Забезпеченням реалізації за-
няття є індивідуальні та групові сеанси, бе-
сіди, лекції. Заняття спрямовано на роботу 
із хворими при усіх рівнях ДРФ.
1. «Провокуючи ситуації». В залежності 
від рівня ДРФ визначення індивідуальних 
для пацієнтів ситуацій, що провокують за-
гострення хвороби або ускладнення ГДПЛ.
2. «Хвороба та симптом». Забезпечення 
інформацією про причини, клінічні прояви 
симптомів, тип перебігу, ефективність ліку-
вання шизофренії.
3. «Поняття зворотного зв'язку». Визна-
чення співвідношення ставлення до стану 
хворого з боку пацієнта та медичного пер-
соналу, що включає аналіз розбіжностей.
4. «Соціальний аспект». Визначення 
значення загострення, перебігу та ремісії 
хвороби при різних соціальних подіях й вза-
ємодіях (позитивний й негативний вплив се-
редовищної підтримки).
Б. Керування медикаментозною психо-
фармакотерапією. Заняття спрямовано на 
роботу із хворими з першим та другим сту-
пенем ГДПЛ (третім і другим ДРФ). Метою 
психосоціальної корекції є забезпечення па-
цієнтів оптимальною й несуперечливою ін-
формацією про основні ефекти й зменшення 
побічної дії ліків. Кінцевою метою занять 
є формування у пацієнтів прихильності до 
психофармакотерапії.
В. Удосконалення навичок оволодін-
ня. Даний модуль як правило спрямовано 
на роботу із хворими з першим та другим 
ступенем ГДПЛ (третім і другим ДРФ). Для 
формування навичок успішних стратегій 
оволодіння – здатності при вирішенні про-
блем у повсякденному житті необхідно ви-
користовувати наступне засоби впливу на 
пацієнта: когнітивне переструктурування, 
опора на соціальні контакти, вираженням 
емоцій. Заняття  реалізовується шляхом 
застосування когнітивних й поведінкових 
технік: релаксація, рольові ігри тощо. Дані 
техніки надають змогу нівелювати «непро-
дуктивні» стратегії пацієнтів (уникнення 
проблем, соціальне усунення, обвинувачен-
ня і критичні випади). 
С. Удосконалення навичків у рішен-
ні побутових ситуацій (проблем). Заняття 
спрямовано на роботу із хворими з другим 
та третім ступенем ГДПЛ (першим і другим 
ДРФ). Метою занять  є посилення здатності 
пацієнтів вирішувати проблеми повсякден-
ного життя шляхом використання багатосту-
пінчастої моделі вирішення проблем. Щодо 
існуючої проблеми дана модель включає її 
ідентифікацію, визначення альтернативних 
рішень, обговорення та вибір оптимально-
го рішення, практичне застосування. Даний 
модуль використовується по складності про-
блем, а саме від простої до більш складної із 
врахуванням ступеню оволодіння пацієнтом 
навичків їх вирішення.
Д. Тренінг навичок комунікативного 
зв’язку. Заняття спрямовано на роботу із 
хворими з другим та третім ступенем ГДПЛ 
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(першим і другим ДРФ). Метою заняття на-
вчання пацієнтів ефективному спілкуванню 
як між собою так і із оточуючими людьми. 
Здебільш це стосується вмінню виражати 
свої позитивні емоції та почуття, висловлю-
вати позитивні прямі запити, конструктивно 
виражати негативні почуття, слухати інших. 
Оволодіння даними навичками реалізується 
шляхом використання наступних методів:
поліпшення комунікацій на підставі 1. 
індивідуально-значущих ситуацій; 
тренінгу комунікативних навички;2. 
техніки зміни (модифікації) поведін-3. 
ки;
різноманітні рольові ігри.4. 
Власно проведення заходів психосо-
ціальної корекції із пацієнтом починалося 
після фармакологічної стабілізації психіч-
ного стану (редукція, зм'якшення психоло-
гічних розладів тощо). Відсутність гострої 
психотичної симптоматики є головною та 
загальною умовою для включення пацієнтів 
у  групу психосоціальної корекції.
В цілому сеанси психосоціальної корек-
ції базувалися на наступних підходах:
– розігрування життєво-побутових ро-
левих сцен із взаємним обговорення, мак-
симально заохочуючи й активація до участі 
усіх пацієнтів;
– питання чітко й дохідливо формують-
ся на рівні розуміння його хворими;
– взаємодопомога й взаємозамінність;
– директивність терапевта у проведенні 
занять;
– позитивне підкріплення досягнень та 
здатностей;
– зміцнення самостійності, упевненості 
у себе.
Треба зазначити, що паралельно із пси-
хосоціальною корекцією щодо пацієнтів 
проводилась робота з медичним персоналом 
по відновленню «потенціалу стаціонару» - 
терапевтичного середовища, яка включала 
три етапи:
– перший – виявлення стресорів, що пе-
редують початку захворювання;
– другий – виявлення можливих стресо-
рів у майбутньому, які можуть привести до 
загострення захворювання;
– третій – планування й створення стра-
тегії по запобіганню виникнення стресорів 
та вирішенню проблемних ситуацій у стаці-
онарі.
Для досягнення успіху особлива увага 
приділяється помилковим підходам – пози-
ціям медичного персоналу при вирішенні 
проблем й наданні допомоги хворим на ши-
зофренію, а саме:
1. Спрямованість терапевтичного се-
редовища на пасивне виконання пацієнтом 
вказівок без врахування його бажань і по-
треб.
2. Відсутність у пацієнта права на влас-
ну думку коли обговорюються його справи, 
план лікування й психосоціальна допомога, 
тощо;
3. Накладання санкцій за небажану по-
ведінку, не врахування перебігу хвороби та 
періодів її загострення й почуттів пацієн-
та;
4. Недостатня оцінка ролі / участі паці-
єнта у лікувальному процесі. Надмірне за-
хоплення «порятунком» пацієнта (зняття 
відповідальності за результати психосоці-
альної корекції з пацієнта).
За результатами досліджень встановле-
но, що окрім широко відомої позиції щодо 
необхідності комплайєнса при психосоці-
альної корекції, як із хворими на шизоф-
ренію, так із терапевтичним середовищем 
(медичним персоналом), у терапевтичному 
сенсі правильними є відношення «спільного 
пошуку рішення». У такому підході пацієнт 
і медичний персонал перебувають у від-
носинах партнерства, коли обидві сторони 
відповідають за результати не лише психо-
соціальної корекції, а усього лікувального 
процесу.
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Сучасний стан розвитку епідемічного 
процесу ВІЛ-інфекції в Україні характери-
зується широким поширенням ВІЛ серед 
різних контингентів населення; переважним 
ураженням осіб працездатного віку; нерів-
номірним поширенням ВІЛ-інфекції на різ-
них територіях України; зміною домінуючо-
го шляху передачі ВІЛ з парентерального на 
статевий [1].
Незважаючи на зусилля держави, 
проблеми, пов’язані з поширенням ВІЛ-
інфекції/СНІДу, залишаються гострими. 
Так, від початку реєстрації першого випад-
ку ВІЛ-інфекції (1987 рік) станом на 1 січня 
2013 року в країні зареєстровано понад 223 
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тисячі (223 530) випадків ВІЛ-інфекції (з 
них 36830 випадків ВІЛ-інфекції у дітей до 
14 років), у тому числі 56 382 випадки СНІ-
Ду, включаючи 1 224 дітей до 14 років. Кіль-
кість ВІЛ-інфікованих осіб, які перебувають 
під медичним наглядом в закладах охорони 
здоров’я в Україні, становить понад 129 ти-
сяч осіб (128 936). Показник поширеності 
ВІЛ-інфекції досяг 283,6 на 100 тис. насе-
лення, і майже у 24 тисяч ВІЛ-інфікованих 
осіб (24 059) хвороба досягла кінцевої ста-
дії – СНІДу. Показник поширеності СНІДу 
становить 52,9 на 100 тис. населення. За 
весь період спостереження 28 тисяч осіб (28 
498) померли від захворювань, зумовлених 
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СНІДом. Оціночні дані засвідчують, що на 
початок 2012 року в країні проживало 230 
тисяч людей віком від 15 років і старші, які 
живуть з ВІЛ, що становило 0,58 % усього 
населення в цій віковій категорії [1].
Тенденції розвитку епідемії ВІЛ-інфекції 
в Україні викликають занепокоєння. Незва-
жаючи на істотний прогрес, кількість заре-
єстрованих випадків ВІЛ-інфекції щороку 
збільшується; доступ до лікування, осо-
бливо серед груп підвищеного ризику щодо 
інфікування ВІЛ, є низьким; смертність від 
СНІДу залишається високою. Ці проблеми 
потребують системного вирішення.
Проектом «Концепції загальнодержав-
ної цільової соціальної програми протидії 
ВІЛ-інфекції/СНІДУ на 2014 – 2018 роки», 
який зараз знаходиться на стадії громадсько-
го обговорення та буде прийнятий до кінця 
поточного року, в якості оптимального варі-
анта розв’язання проблеми визначено забез-
печення сталості системи надання якісних 
і доступних послуг з профілактики та діа-
гностики ВІЛ-інфекції, лікування, догляду і 
підтримки людей, які живуть з ВІЛ, у кон-
тексті реформи системи охорони здоров’я 
та соціальної сфери з врахуванням потреби 
населення у доступі до послуг з консуль-
тування, тестування на ВІЛ та діагностики 
ВІЛ-інфекції, забезпеченням пріоритетності 
охоплення лікуванням, доглядом і підтрим-
кою людей, які живуть з ВІЛ, та їх оточення 
[1].
Таким чином, важливість розвитку на-
дання медико-психологічної підтримки ВІЛ-
інфікованим особам та їх оточенню, наголо-
шено на державному рівні. Між тим, розроб-
ка системних заходів медико-психологічної 
допомоги даному контингенту осіб не 
можлива без розробки питання адаптивних 
ресурсів ВІЛ-інфікованих, що складають-
ся з джерел індивідуально-особистісних 
властивостей індивіда та міжособистісної, 
насамперед, партнерської, підтримки і вза-
ємодії. Розробка стратегії і тактики медико-
психологічного супроводу ВІЛ-інфікованої 
партнерської пари (ПП) до теперішнього 
часу не знайшла свого вирішення й впро-
вадження в клінічну практику, що значно 
знижує ефективність медико-психологічної 
допомоги даній категорії пацієнтів та членів 
їх родин.
Отже, для досягнення даної мети про-
тягом 2010 – 2013 рр. на базі Київського 
центру профілактики та боротьби зі СНІ-
Дом Київської міської клінічної лікарні № 5, 
нами було обстежено 105 ПП, в яких один із 
партнерів був ВІЛ-інфікованим, а саме: 70 
гетеросексуальних ПП, в 35 пар з яких інфі-
кованим був чоловік (група 1), й 35 пар, де 
інфікованою виявилась жінка (група 2), та 
35 гомосексуальних ПП, де один із партне-
рів є ВІЛ-інфікованим (група 3). Критеріями 
включення у дослідження були: 1) підтвер-
джене інфікування у центрі СНІД (м. Київ) 
одного із партнерів, давність інфікування до 
1 року; 2) стаж партнерських відносин не 
менш року (спільне життя із сформованими 
сімейними ролями); 3) відсутність дітей; 4) 
відсутність психічних та поведінкових роз-
ладів внаслідок вживання психоактивних 
речовин. 
Комплексне обстеження включало в 
себе структуроване клініко-анамнестичне 
інтерв’ю з аналізом соціально-
демографічних характеристик, та пси-
ходагностичне дослідження. Вивчення 
депресивних і тривожних реакцій ВІЛ-
інфікованих хворих та їх партнерів прово-
дилося із застосуванням госпітальної шка-
ли тривоги і депресії HADS [2] та клінічно-
го опитувальника для виявлення та оцінки 
невротичних станів К. К. Яхіна, Д. М. Мен-
делевича [2]. Оцінку стану сексуальної ре-
алізації проводили із застосуванням крите-
ріїв системно-структурного аналізу стану 
сексуального здоров’я та проявів сексуаль-
ності, розроблених В. В. Кришталем [3]. 
Оцінку індивідуально-психологічних осо-
бливостей проводили за допомогою мето-
дики визначення акцентуацій характеру К. 
Леонгарда – Г. Шмішека та опитувальника 
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Р. Кеттела 16PF (Sixteen Personality Factor 
Questionnaire, 16PF) [2]. Успішність життє-
діяльності ПП та рівень її порушень визна-
чали з використанням тест-опитувальника 
задоволеності шлюбом В. В. Століна, Т. Л. 
Романової, Г. П. Бутенко [2], опитувальника 
подружньої задоволеності А. Лазаруса [4], 
за результатами аналізу кількісних і якісних 
показників якого (сума балів та ступінь їх 
конгруентності у кожного з партнерів), ро-
били висновок про наявність та рівень ви-
раженості порушення життєдіяльності ПП, 
ідентифікацію патогенетичних механізмів 
розвитку ПЖПП здійснювали, користую-
чись засадами системно-структурного ана-
лізу життєдіяльності ПП за В.В. Кришта-
лем [3]. 
Результати, отримані в ході досліджен-
ня, співставлялися як між інфікованими та 
неінфікованими особами ПП усіх груп, так 
і між подружжями за ознакою успішності / 
неуспішності життєдіяльності їх ПП. Розпо-
діл обстежених на підгрупи представлено 
на рис. 1.
Примітка. Тут і далі: Ч-і – інфіковані чоловіки, Ч-н – неінфіковані чоловіки, Ж-і – інфі-
ковані жінки, Ж-н – неінфіковані жінки. УЖ – успішність життєдіяльності, ПЖ – порушен-
ня життєдіяльності.
Рис. 1. Розподіл обстежених на підгрупи дослідження в залежності 
від ВІЛ-інфікування та стану життєдіяльності ПП
Аналіз стану сексуальної реалізації до-
зволив встановити клінічно окреслені пору-
шення сексуальності у більшості обстеже-
них (рис. 2). 
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Рис. 2. Розподіл (%) та нозологічна структура порушень сексуальної реалізації 
у обстежених
Так, питома вага жінок мали оргазмічну 
дисфункцію F 52.3 та потерпали від відсут-
ності сексуального задоволення F 52.1 (по 
51,4±5,0% осіб групи 1 та 60,0±4,9% – гру-
пи 2, відповідно) і диспареунії неорганіч-
ної природи F 52.6 (34,3±4,7% групи 1 та 
37,1±4,8% групи 2). Гетеросексуальним чо-
ловікам були притаманні відносні втрата ста-
тевого потягу до партнерки (51,4±5,0% осіб 
групи 1 та 60,0±4,9% – групи 2), сексуальна 
огида (20,0±4,0% групи 1 та 25,7±4,4% – 
групи 2) та відсутність сексуального задово-
лення (51,4±5,0% осіб групи 1 та 60,0±4,9% 
– групи 2). Крім того, у 68,6±4,6% пацієн-
тів групи 1 та 57,1±4,9% групи 2 мала місце 
еректильна дисфункція F 52.2, а у 22,9±4,2% 
групи 1 та 31,4±4,6% групи 2 – передчасна 
еякуляція F52.4. Серед гомосексуальних чо-
ловіків порушення сексуальності встанов-
лені у переважної більшості з них: відносна 
втрата статевого потягу виявилась харак-
терною для 84,3±3,6% осіб, відносна втрата 
сексуального задоволення – для 94,3±2,3%, 
еректильна дисфункція – для 62,9±4,8%, пе-
редчасна еякуляція – для 24,3±4,3%.
Дослідження психічного стану обстеже-
них дозволило встановити у більшості з них 
наявність клінічно виражених тривожних 
та депресивних розладів, які зустрічалися у 
100% інфікованих осіб в усіх групах, а та-
кож партнерів пацієнтів з гомосексуальною 
орієнтацією (рис. 3). 
Середній рівень тривоги у інфікованих 
гетеросексуальних чоловіків становив 13,04 
бали, депресії – 12,48 балів; у інфікованих 
жінок – 15,22 бали та 14,22 бали, відповід-
но; у інфікованих гомосексуальних чоло-
віків – 18,09 бали та 16,37 балів, відповід-
но. Внутрішньогруповим аналізом наявної 
симптоматики, зробленим окремо в кожній 
групі обстежених, встановлено, що загаль-
ною тенденцією, характерною для інфіко-
ваних ВІЛ осіб, можна визначити наявність 
клінічно вираженої тривожної і депресивної 
симптоматики, з переважанням вираженос-
ті тривожних симптомів, порівняно з депре-
сивними, р<0,05. 
Встановлена більша вираженість се-
редніх показників практично усіх симпто-
мів тривожних проявів у жінок, порівняно 
з гетеросексуальними чоловіками, яка, між 
тим, була меншою, ніж у гомосексуальних 
чоловіків, в яких встановлено найбільший 
ступінь вираженості патологічної тривоги 
за усіма симптомами (р<0,05). При аналізі 
середніх показників рівню депресії вста-
новлено достовірне (р<0,01) переважання її 
вираженості у гомосексуальних чоловіків, 
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Рис. 3. Наявність клінічно окреслених психічних розладів у обстежених (%)
порівняно з жінками і гетеросексуальними 
чоловіками, між якими достовірної різниці 
не виявлено. Менша вираженість єдино-
го симптому депресії, а саме, припинення 
слідкування за своєю зовнішністю (симптом 
5) у чоловіків групи 3, порівняно жінками, 
можна пояснити специфічністю сексуаль-
ної ідентичності обстежених даної групи. 
Таким чином, як за загальним показником 
середньої оцінки вираженості тривожних і 
депресивних проявів, так і за аналізом симп-
томатичної структури зазначених психопа-
тологічних феноменів, серед усіх обстеже-
них, інфікованих ВІЛ, переважали чоловіки 
гомосексуальної групи (р<0,05).
Інша клінічна картина спостерігалась 
при вивченні психічного стану партнерів 
інфікованих осіб. Так, загальні середні по-
казники тривоги і депресії у дружин групи 1 
(5,1 / 4,08) та чоловіків групи 2 (7,06 / 5,33) 
були практично в рамках норми, що свідчи-
ло про відсутність достовірно виражених 
клінічних симптомів тривоги та депресії у 
даного контингенту. 
Проте, детальний аналіз вираженості 
окремих симптомів дозволив виділити се-
ред обстежених даних груп по дві підгру-
пи осіб з різним станом психічної сфери. У 
48,6% жінок інфікованих чоловіків групи 1 
та 40% чоловіків інфікованих жінок групи 
2 встановлена відсутність будь-яких, навіть, 
субклінічних, тривожно-депресивних симп-
томів. Проте, у останніх (51,4% жінок групи 
1 та 60% чоловіків групи 2) діагностовано 
тривожні і депресивні прояви, які, однак, 
мали менший ступінь вираженості, ніж у їх 
інфікованих партнерів (р<0,01). 
Міжгруповий аналіз дозволив встано-
вити гендерні розбіжності психічного стану 
партнерів інфікованих осіб, протилежний 
виявленому у пацієнтів з ВІЛ: вираженість 
і тривожних, і депресивних проявів була ви-
щою у чоловіків інфікованих жінок, ніж у 
дружин інфікованих чоловіків (р<0,01). 
На відміну від гетеросексуальних парт-
нерів інфікованих осіб, у гомосексуаль-
них неінфікованих чоловіків діагностовано 
клінічно окреслені тривожні і депресивні 
прояви: загальний середній показник вира-
женості тривоги в них становив 17,78, а де-
пресії – 14,02 бали. До того ж, встановлено, 
що середня вираженість окремих симптомів 
тривоги в них була вищою, ніж у їх інфіко-
ваних партнерів (р<0,01).
Таким чином, можна стверджувати, що, 
при давності інфікування до 1 року, як у ін-
фікованих ВІЛ осіб, так і їх партнерів, мала 
місце наявність клінічно вираженої тривож-
ної і депресивної симптоматики, з перева-
жанням вираженості тривожних симптомів, 
порівняно з депресивними (рис. 4). Серед 
інфікованих гетеросексуальних осіб більша 
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 2013 39
вираженість психопатологічної симптома-
тики спостерігалася у жінок, а серед їх неін-
фікованих партнерів – у чоловіків. Найбіль-
ша вираженість і тривожних, і депресивних 
проявів була характерною для гомосексу-
альних осіб, як інфікованих, так і їх неінфі-
кованих партнерів.
Треба зазначити, що у частини інфіко-
ваних осіб (8,6% чоловіків групи 1, 11,4% 
жінок групи 2 та 22,9% чоловіків групи 3) 
встановлені суїцидальні думки, які близь-
ко в половині випадків виникали декілька 
разів на тиждень, у третини – рідше одно-
го разу на тиждень, інші (чоловіки групи 3) 
виявляли майже щоденну присутність суї-
цидальних думок. Домінуючою мотиваці-
єю для роздумів щодо скоєння суїциду були 
побоювання соціальної стигматизації, не-
втішність прогнозу захворювання, небажан-
ня створювати проблеми близьким. Однак, 
близько половини інфікованих осіб груп 1 
(48,6%) і 2 (40%) відзначали абсолютну не-
можливість скоєння суїциду через наявність 
в їх житті сімейної підтримки, яку вважали 
вагомим стримуючим фактором для продо-
вження життя.
   А    Б
Примітка. А – інфіковані особи. Б – неінфіковані особи.
Рис. 4. Вираженість тривожної і депресивної симптоматики у обстежених 
Подальший поглиблений аналіз психіч-
ного стану та клінічного наповнення психо-
патологічних проявів, діагностованих у об-
стежених, дозволив класифікувати наявну 
симптоматику та виділити два провідних 
клініко-патогенетичних симптомокомплек-
си, кожен з яких був представлений осно-
вними психопатологічними синдромами: 
нозогенний та астенічний соматогенний 
(рис. 5). Так, нозогенний симптомокомп-
лекс включав тривожно-депресивний та 
тривожно-фобічний синдроми; астенічний 
соматогенний симптомокомплекс – астено-
депресивний, астено-іпохондричний та 
астено-невротичний синдроми.
Аналіз психопатологічної симптома-
тики ВІЛ-інфікованих осіб та їх партне-
рів в аспекті успішності життєдіяльнос-
ті ПП, дозволив виявити взаємозв’язок 
між рівнем порушення життєдіяльності 
ПП та станом психічного здоров’я ВІЛ-
інфікованих осіб і їх партнерів. Так, з за-
гальної кількості, у 48,6% ПП групи 1 та 
40% ПП групи 2, виявлений достатній рі-
вень подружньої задоволеності, що було 
свідоцтвом успішності їх життєдіяльнос-
ті як союзу двох особистостей в рамках 
партнерського (сімейного) функціонуван-
ня (рис. 6). 
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Примітка. У інфікованих пацієнтів груп 1, 2 та усіх осіб групи 3 процентна сума синдро-
мів перевищує 100% у зв’язку з тим, що в одного пацієнта спостерігався більш, ніж один 
синдром.
Рис. 5. Розподіл встановлених клінічних варіантів наявної психопатологічної 
симптоматики у обстежених (%)
Рис. 6. Розподіл обстежених ПП за станом їх життєдіяльності (%)
В цих парах у партнерів ВІЛ-інфікованих 
осіб встановлено відсутність психічних роз-
ладів, а для самих інфікованих наявність 
сімейної підтримки була вагомим фактором 
для продовження життя, не дивлячись на 
факт інфікування та наявні хворобливі пси-
хічні та соматичні прояви. Серед інших ПП 
групи 1 та групи 2 у переважної більшості 
ПП (37,1% та 40,0%, відповідно) діагносто-
вано частковий рівень порушення життєді-
яльності ПП, що виражався станом частко-
вої неконгруентної неуспішності. Суціль-
ний рівень порушення життєдіяльності ПП 
(повна конгруентна неуспішність) встанов-
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лено у 14,3% групи 1 та 20,0% групи 2. Не-
залежно від рівню ураження життєдіяльнос-
ті, у партнерів ВІЛ-інфікованих осіб цих ПП 
мали місце тривожно-депресивно-фобічні 
прояви в рамках нозогенного психопатоло-
гічного симптомокомплексу. Стан життє-
діяльності ПП групи 3 виявився частково 
(57,1%) або суцільно (42,9%) порушеним, 
що ставало додатковим обтяжуючим фак-
тором, провокуючим вираженість психопа-
тологічної симптоматики як у інфікованих 
чоловіків, так і їх партнерів. Так, серед усіх 
неінфікованих партнерів, тільки у чоловіків 
цієї групи діагностовано найбільшу вираже-
ність психопатологічних проявів не тільки 
нозогенного (тривожно-фобічного 68,6% та 
тривожно-депресивного 57,1% синдромів), 
а й астенічного соматогенного симптомо-
комплексів (астено-іпохондричного 14,3% 
та астено-невротичного 17,1% синдромів).
Отже, серед гетеросексуальних ПП 
суб’єктивно задоволеними і частково задо-
воленими (діапазон показників задоволенос-
ті) своїми подружніми стосунками вияви-
лись 48,6% пар групи 1, 40,0% пар групи 2 і 
5,7% пар групи 3; частково незадоволеними 
та перехідними (стан неусвідомленої неза-
доволеності) були 37,1% пар групи 1, 40,0% 
пар групи 2, 51,4% пар групи 3; повністю 
(усвідомлено) незадоволеними – 14,3% пар 
групи 1, 20,0% пар групи 2 і 42,9% пар гру-
пи 3 (рис. 7).
Рис. 7. Розподіл обстежених ПП за суб’єктивною задоволеністю станом їх 
життєдіяльності (%)
Таким чином, серед загальної кількості 
гетеросексуальних ПП, у 48,6% ПП групи 1 
та 40% ПП групи 2, мала місце об’єктивна 
і суб’єктивна успішність їх життєдіяльності 
як союзу двох особистостей в рамках парт-
нерського (сімейного) функціонування, не 
дивлячись на наявність такого психо- і сек-
сотравмуючого фактора, як інфікування од-
ного з партнерів ВІЛ. Серед гомосексуаль-
них, таких пар не виявлено. 
Патохарактерологічними провокатив-
ними факторами порушення життєдіяль-
ності ПП (ПЖПП) в умовах інфікування 
одного з партнерів на ВІЛ, виявилися по-
єднання в одного з партнерів застрягаючо-
го і збудливого, або циклотимічного, збуд-
ливого і застрягаючого типів акцентуації, 
низькі значення емотивності, екзальто-
ваності і демонстративності. Чинниками 
ризику розвитку ПЖПП також встановле-
ні високий рівень тривожності, дистимії, 
застрягання і емотивності у одного з по-
ружжя. Патопластичними факторами, що 
обтяжують вираженість ПЖПП, виявлені 
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 201342
висока вираженість дистимічної, збудли-
вої, демонстративної і педантичної акцен-
туацій. Факторами протекції, що сприяють 
успішній життєдіяльності ПП, виявилося 
поєднання високих значень емотивності і 
екзальтованості у обох подружжя за від-
сутності збудливості, застрягання і три-
вожності.
Особистісними факторами провокації 
розвитку ПЖПП визначені: емоційна не-
стійкість (С-), низька нормативність по-
ведінки (G-), консерватизм (Q1-), низький 
самоконтроль (Q3-), фрустрованість (Q4+), 
невпевненість, схильність до почуття про-
вини (фактор О+), консерватизм (Q1-) і не-
самостійність, безініціативність (фактор 
Q2-), замкнутість (фактор А-), песимізм, 
заглибленість у себе (фактор F-), підвищене 
очікування від оточуючих уваги, допомоги і 
співчуття (фактор I+). Протективними пси-
хологічними особливостями, що обумовлю-
ють успішні подружні відносини, визначені 
емоційна врівноваженість (С+), висока нор-
мативність поведінки (G+), довірливість, 
поступливість (L-), дисциплінованість, ви-
сокий самоконтроль (Q3+), а також това-
риськість (А).
Визначенням ступеню поразки та взає-
мовпливу різних чинників, які брали участь 
у розвитку ПЖПП (рис. 8), встановлено, 
що серед гетеросексуальних пар з ПЖПП, 
стрижневими в його розвитку виявились 
ураження соціально-психологічного (у обох 
з пари) та біологічного його компонентів у 
ВІЛ-інфікованих осіб. Серед гомосексуаль-
них ПП стрижневими були ураження пси-
хологічного, соціального та біологічного 
компонентів життєдіяльності ПП. 
Примітка. 1 – інформаційно-оціночна складова соціального компоненту. 2 – соціо-
культурна складова соціального компоненту. 3 – психологічний компонент. 4 – соціально-
психологічний компонент. 5 – нейрогуморальна складова біологічного компоненту. 6 – пси-
хічна складова біологічного компоненту. 7 – генітальна складова біологічного компоненту.
Рис. 8. Системно-структурний аналіз ПЖПП (% порушення в ПП)
Таким чином, в результаті системно-
структурного аналізу феномену ПЖПП, в 
якій один з партнерів інфікований ВІЛ, ди-
ференційовані механізми його розвитку у 
гетеро- та гомосексуальних пар. У гетеро-
сексуальних ПП, не залежно від того, чоло-
вік або дружина були інфікованими, в ґене-
зі розвитку ПЖПП провідна деструктивна 
роль належала викривленню партнерських 
відносин та соматичним наслідкам інфі-
кування ВІЛ. У гомосексуальних ПП ґенез 
порушення життєдіяльності ПП виявився 
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більш складним, його основу складали вну-
трішньоособистісний конфлікт, обумовле-
ний стигматизованою сексуальною ідентич-
ністю, амбівалентністю самоідентифікації, 
посилений трактуванням факту інфікування 
як наслідку особливостей психосексуальної 
орієнтації, соціокультурна інконгруентність 
власних та суспільних уявлень, а також весь 
спектр соматичних проблем, які виникають 
за наявності ВІЛ. 
Крім того, у 44,3% гетеросексуальних 
ПП, в яких один з партнерів інфікований 
ВІЛ, встановлена успішність життєдіяль-
ності ПП, що свідчило про наявність у них 
внутрішньособистісних і міжособистісних 
ресурсів щодо збереження партнерської 
взаємодії та підтримки, що визначено нами 
дуже важливим в аспекті використання їх 
реабілітаційного потенціалу в комплексі 
лікувально-реабілітаційних програм щодо 
даного контингенту.
Узагальнення отриманих результатів 
(табл. 1) дозволило проаналізувати стан 
життєдіяльності ПП, в якій один з партне-
рів інфікований ВІЛ, ідентифікувати при-
чини і механізми його порушення, а, від-
так –  встановити мішені системи медико-
психологічного супроводу таких ПП.
Таблиця 1
Причини і механізми ПЖПП, в якій один з партнерів інфікований ВІЛ
Отже, на основі аналізу і узагальнен-
ня отриманих даних, з урахуванням визна-
чених мішенів психокорекційного впли-
ву, нами запропонована система медико-
психологічного супроводу ПП за умови ВІЛ-
інфікування одного з партнерів. Розроблена 
система базувалася на принципах комплек-
сності, етапності і послідовної диференці-
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йованості медико-психологічних впливів. 
Вона відповідала структурі міжособистісної 
взаємодії, враховувала чотири її компонен-
ти: когнітивний, афективний, поведінковий 
і мотиваційний та складалася з 3-х етапів: 1) 
мотиваційного і аналітико-діагностичного; 
2) активної психокорекційної інтервенції, 
який містив 3 стадії: вирішення проблем 
індивіда (2А), вирішення проблем партнер-
ської пари (2Б), оцінки ефективності (2В); 
3) підтримуючого (рис. 9).
Принцип комплексності реалізовувався 
через застосування різних за формою впро-
вадження і змістом методів психокорекції, 
етапності – завдяки визначенню три етапної 
системи в різними цілями та методичним 
наповненням. Послідовна диференційова-
ність включала в себе диференціацію пси-
хокорекційних впливів за принципом послі-
довного вирішення загальних для вибірки 
актуальних проблем, а не окремих її харак-
теристик (гендерної або психосексуальної 
ідентичності).
Основними психокорекційними мето-
дичними інструментами розробленої сис-
теми визначені групова, сімейна, когнітив-
но орієнтована, поведінкова та арт-терапія, 
а також різнобічні тренінги (комунікацій-
ний, сексуально-еротичний, рольовий пси-
хосексуальний та ін.). Треба зазначити, 
що за клінічної необхідності та бажанням 
респондентів, на початку етапу активної 
інтервенції, з метою нормалізації емоцій-
ного стану, лікарем-психіатром признача-
лася психофармакотерапевтична підтримка 
у вигляді антидепресивної терапії, трива-
лість якої визначалась за індивідуальними 
показаннями, проте, була не менша, ніж 
3 місяці. Вибір препаратів здійснювався з 
урахуванням даних доказової ефективності 
та взаємодії з засобами антиретровірусної 
терапії.
Загальна тривалість активної медико-
психологічної роботи становила півроку 
(при щотижневих заняттях), після чого об-
стежені переходили на режим підтримую-
чих медико-психологічних впливів, які мо-
гли отримувати за власною потребою необ-
межений час. В роботу були включені усі 
пари з ПЖПП та, за бажанням – гармонійні 
пари, які хотіли закріпити успішний рівень 
життєдіяльності їх ПП.
Перший етап системи медико-
психологічного супроводу – мотиваційний 
та аналітико-діагностичний – був присвя-
чений формуванню мотивації обстежених 
щодо участі в медико-психологічних захо-
дах, а також психодіагностиці стану емоцій-
ної сфери, сексуальної реалізації та життє-
діяльності ПП.
Етап активної психокорекційної інтер-
венції реалізовувався в 3 стадії. 
Метою першої – вирішення проблем 
індивіда – була нормалізація емоційного 
стану ВІЛ-інфікованих осіб та їх партне-
рів, а також подолання самостигматизації. 
Особливістю активної психокорекційної 
інтервенції на цій стадії була її неспеци-
фічність щодо статі і психосексуальної 
орієнтації обстежених. Це було зроблено 
свідомо, виходячи з того, що проблеми, з 
якими стискалися як ВІЛ-інфіковані особи, 
так і їх партнери, не мали ознак диферен-
ціації за цими характеристиками. Навпаки, 
для обстежених з ВІЛ та їх партнерів були 
характерні спільні переживання шоку від 
факту інфікування, почуття образи, прови-
ни, страху відкидання та стигматизації, які 
звісно, були більш виражені у осіб гомо-
сексуальної групи. 
Отже, завданнями цієї стаді визначені 
(рис. 10): реструктурування ієрархії систе-
ми життєвих цінностей, з переключенням 
на інші сфери життєдіяльності, зменшен-
ня інтенсивності сприйняття і переживань 
щодо ВІЛ-інфікування; формування пози-
тивного настрою на успішність лікування 
ВІЛ, розвиток усвідомленої потреби щодо 
прихильності до антиретровірусної терапії, 
актуалізація ролі партнерів в цьому проце-
сі; формування здатності та навичок контр-
олю за власним емоційним станом, виро-
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Рис. 9. Етапи і зміст системи медико-психологічного супроводу ПП, 
в якій один з пари інфікований ВІЛ
блення навичок самодопомоги, насамперед, 
м’язової та психологічної релаксації; на-
вчання виявленню проявів самостигматиза-
ції, формування навичок їх подолання, про-
філактики стигматизації та психосоціальної 
дезадаптації; трансформація способу життя, 
спрямованого на дотримання здорових на-
станов щодо відмови від вживання психоак-
тивних речовин, шкідливих звичок, форму-
вання відповідальної сексуальної поведінки 
та використання дозованої рухової актив-
ності; розвиток і закріплення адекватного 
ставлення партнерів до емоційних проявів 
ВІЛ-інфікованих осіб, інформування про за-
лежність успіху лікування і гармонізації по-
дружнього життя від ставлення партнерів, 
їх вербальних і невербальних емоційних 
реакцій.
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Рис. 10. Загальні психокорекційні задачі першої стадії етапу активної 
психокорекційної інтервенції
Враховуючи мету другої стадії (вирі-
шення проблем ПП), а саме, нормалізацію 
міжособистісної та сексуальної взаємодії, 
підвищення ресурсних можливостей ПП 
як основного джерела психосоціальної під-
тримки ВІЛ-інфікованих осіб та їх партне-
рів, на початку роботи також використову-
валась неспецифічність впливів, які потім, 
по мірі вирішення поставлених задач, змі-
нювались на специфічні, в залежності від 
виявлених механізмів ПЖПП. Загальним 
підґрунтям медико-психологічних дій на цій 
стадії роботи було усвідомлення того фак-
ту, що здійснювані заходи не змінять факту 
інфікування пацієнтів на ВІЛ, але, завдяки 
відновленню партнерських відносин і вза-
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ємоприйняття, підвищенню ресурсу сімей-
ної підтримки, у осіб з ВІЛ та їх партнерів 
сприятимуть збільшенню власного ресур-
су життєздатності із зміною ставлення до 
себе, партнера та можливостей лікування, 
формуванню почуття самоцінності і відпо-
відальності за себе, своє одужання і власну 
родину. 
З огляду на зазначене, неспецифічними 
завданнями цієї стадії визначені (рис. 11): 
розробка плану подальшого спільного жит-
тя ПП з акцентом на визначенні провокацій-
них факторів, що пливають на ефективність 
відносин, з метою подальшої профілактики 
цих факторів; визначення провідних мотивів 
і пріоритетів спільного життя з формуван-
ням нового стилю взаємовідносин на осно-
ві вмінь спільного рішення проблем в ПП, 
на основі чого – розробка плану подальших 
поведінкових змін партнерів з гармонізації 
взаємовідносин, в тому числі в сексуальній 
сфері; розвиток і закріплення навичок само-
контролю конфліктогенних психологічних 
рис з формуванням усвідомленого, толерант-
ного і відповідального ставлення до парт-
нера; розвиток навичок конструктивного 
аналізу причин, що перешкоджають гармо-
нійній життєдіяльності ПП; вироблення но-
вих адекватних навичок сексуального спіл-
кування подружжя з урахуванням реального 
стану сексуальної функції ВІЛ-інфікованих 
осіб з урахуванням наслідків антиретрові-
русної терапії; виробка спільної тактики по-
долання стигматизації і самостигматизації, 
аналіз провокаційних факторів, що сприя-
ють проявам негативних психологічних рис 
кожного із ПП. 
Завданнями, що враховують специфі-
ку виникнення ПЖПП, поставлені наступ-
ні: для гетеросексуальних ПП – усунення 
соціально-психологічної дезадаптації як 
стрижневої причини ПЖПП, адаптація до 
соматичних змін, обумовлених ВІЛ у одного 
з пари, для гомосексуальних ПП – нівеляція 
проявів психологічної і соціальної дезадап-
тації як стрижневих причин ПЖПП, адапта-
ція до соматичних змін, обумовлених ВІЛ у 
одного з пари.
Оцінка ефективності розробленої систе-
ми медико-психологічного супроводу здій-
снювалась після закінчення етапу активної 
психокорекційної інтервенції, через півроку 
від початку роботи. 
Аналіз результатів впровадження вказа-
ної системи медико-психологічного супро-
воду довів, що її застосування дозволило 
удосконалити сексуальну взаємодію (р<0,05) 
(табл. 2), значно покращити психічний стан 
обстежених (р<0,01) (табл. 3), підвищити 
суб’єктивну задоволеність (р<0,05) (табл. 
4) та оптимізувати рівень життєдіяльності 
більшості ПП (р<0,05) (табл. 5). 
Таблиця 2
Розподіл порушень сексуального здоров’я у обстежених до та після медико-психологічного 
втручання (%±m)
Кластер 
за МКХ-
10
Група 1, n = 70 Група 2, n = 70 Група 3, 
n = 70Ч-і, n = 35 Ж-н, n = 35 Ч-н, n = 35 Ж-і, n = 35
до після до після до після до після до після
F 52.0 62,9±4,8 5,7±2,3 51,4±5,0 2,9±1,7 82,9±3,8 8,6±2,8 60,0±4,9 22,9±4,2 84,3±3,6 11,4±3,2
F52.10 20,0±4,0 – 28,6±4,5 – 25,7±4,4 – 8,6±2,8 – 28,6±4,5 5,7±2,3
F52.11 51,4±5,0 5,7±2,3 51,4±5,0 11,4±3,2 60,0±4,9 22,9±4,2 60,0±4,9 22,9±4,2 94,3±2,3 51,4±5,0
F52.2 68,6±4,6 22,9±4,2  – – 77,1±4,2 8,6±2,8 – – 62,9±4,8 22,9±4,2
F52.3 – – 51,4±5,0 11,4±3,2 – – 60,0±4,9 22,9±4,2 – –
F52.4 22,9±4,2 8,6±2,8 – – 31,4±4,6 8,6±2,8 – – 24,3±4,3 11,4±3,2
F52.6 – – 34,3±4,7 2,9±1,7 – – 37,1±4,8 14,3±3,5 – –
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Рис. 11. Загальні і специфічні психокорекційні задачі другої стадії етапу активної 
психокорекційної інтервенції
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Таблиця 3
Середня вираженість психопатологічних проявів тривоги і депресії у обстежених до та після 
медико-психологічного втручання (сер. бал)
Група 1, n = 70 Група 2, n = 70 Група 3, n = 70
Ч-і, n = 35 Ж-н, n=35 Ч-н, n= 35 Ж-і, n = 35 Ч-і, n = 35 Ч-н, n = 35
до після до після до після до після до після до після
Тр 13,04 6,53 5,1 3,21 7,06 3,82 15,25 7,01 18,09 11,73 17,78 10,91
Д 12,48 6,61 4,08 3,03 5,33 3,52 14,22 6,69 16,37 10,89 14,02 10,03
Примітка. Тр – тривога, Д – депресія.
Таблиця 4
Розподіл обстежених з ПЖПП за результатами суб’єктивної задоволеності до та після 
медико-психологічного втручання (%±m)
Ступінь суб’єктивної 
задоволеності
Група 1 
(n = 18 ПП)
Група 2 
(n = 21 ПП)
Група 3 
(n = 35 ПП)
до після до після до після
Абсолютна 
незадоволеність 11,1±3,1 – 14,3±3,5 – 22,9±4,2 –
Незадоволеність 16,7±3,7 – 19,0±3,9 – 20,0±4,0 11,4±3,2
Часткова 
незадоволеність 27,8±4,5 5,6±2,3 38,1±4,9 14,3±3,5 25,7±4,4 22,9±4,2
Перехідний 44,4±5,0 16,7±3,7 28,6±4,5 23,8±4,3 25,7±4,4 28,6±4,5
Часткова 
задоволеність – 38,9±4,9 – 47,6±5,0 5,7±2,3 28,6±4,5
Задоволеність – 38,9±4,9 – 14,3±3,5 – 8,6±2,8
Таблиця 5
Розподіл обстежених з ПЖПП за станом їх життєдіяльності до та після медико-
психологічного втручання (%±m)
Стан життєдіяльності 
ПП
Група 1 (n = 18) Група 2 (n= 21) Група 3 (n = 35)
до після до після до після
Суцільне порушення 27,8±4,5 – 33,3±4,7 – 42,9±4,9 11,4±3,2
Часткове порушення 72,2±4,5 22,2±4,2 66,7±4,7 38,1±4,9 57,1±4,9 51,4±5,0
Успішність – 77,8±4,2 – 61,9±4,9  – 37,1±4,8
Отже, ефективність запропонова-
ної системи медико-психологічного су-
проводу ПП, в якій один з осіб є ВІЛ-
інфікованим, доведена як на індивідуаль-
ному, так і партнерському рівнях їх жит-
тєдіяльності, що, в цілому, свідчило про 
покращення якості життя інфікованих 
осіб та їх партнерів. 
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В останні десятиліття XX століття по-
няття «якість життя» (ЯЖ) стало предметом 
більш активних наукових досліджень в ме-
дицині і отримало нове визначення - «якість 
життя, пов'язане зі здоров'ям» [1]. Понят-
тя ЯЖ, релевантного здоров'ю, вперше зу-
стрічається в 1966 році в «Annals of internal 
medicine», де J. Elkinton опублікував статтю 
«Medicine and the quality of life» з проблем 
трансплантології. Він зазначав, що показ-
ники ЯЖ, що визначається станом здоров'я, 
зазвичай відображають рівень функціону-
вання суб'єкта і суб'єктивно сприймається 
їм стан свого здоров'я та / або благополуччя 
[цит. за 2].
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критерії ЯЖ, релевантного здоров'ю [3]: • 
фізичні (життєва активність, енергія, вто-
ма, біль, дискомфорт, сон, відпочинок); • 
психологічні (позитивні і негативні емоції, 
пізнавальні функції, самооцінка, зовнішній 
вигляд, рухливість); • рівень незалежності 
(працездатність, повсякденна активність, 
залежність від ліків і лікування); • суспільне 
життя (особисті взаємовідносини, суспільна 
цінність суб'єкта, сексуальна активність); • 
навколишнє середовище (побут, безпека, 
благополуччя, доступність і якість медич-
ної та соціальної допомоги, забезпеченість, 
екологія, можливість навчання, доступність 
інформації); • духовність (релігія, особисті 
переконання).
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 2013 51
Згідно з науковими поглядами ВООЗ, 
ЯЖ - це індивідуальне сприйняття своєї 
позиції в житті в контексті культурного се-
редовища та системи цінностей, в якій про-
живає індивід, відповідно до його цілей, 
очікувань, стандартів і поглядів [4]. Гово-
рячи більш точно, ВООЗ визначає ЯЖ як 
«особисте відчуття його або її ролі в житті, 
в культуральному контексті і з позиції інди-
відуальної системи цінностей, а також його 
або її відношення до цілей, очікуванням, 
критеріям і соціальних взаємин» [цит. за 5]. 
В даний час проблема ЯЖ є однією з най-
більш актуальних проблем сучасного сус-
пільства і медицини.
На думку сучасних науковців, одним з 
провідних факторів, який впливає на рівень 
ЯЖ осіб з психічними розладами, є соціаль-
на підтримка, допомога сім'ї і найближчого 
оточення [6]
Інтерес до феномену соціальної під-
тримки та її ролі в збереженні психологіч-
ного і фізичного благополуччя, зміцненні 
здоров'я стрімко зростає. Проведені дослі-
дження доводять, що люди, які отримують 
різні види підтримки від сім'ї, друзів, зна-
чущих осіб, легше переносять повсякденні 
життєві труднощі і захворювання [7 – 11]. 
Роль соціальної підтримки: пом'якшення 
впливу стресорів, збереження здоров'я і 
благополуччя, полегшення адаптації, про-
текціонування розвитку особистості. Зазви-
чай соціальну підтримку асоціюють з отри-
манням корисної інформації, визначенням 
належності до соціальної групи з певними 
взаємними зобов'язаннями.
Соціальна підтримка складається з 
трьох компонентів [12 – 14]: а) структура 
або соціальні мережі; б) функції (емоційна, 
матеріально-інструментальна, інформацій-
на, оцінна); в) ефект (задоволення підтрим-
кою або сприйняття соціальної підтримки). 
Соціальні мережі формуються з соціальних 
контактів, що базуються на поглядах, інтер-
есах, рівні розвитку особистості. Соціальні 
мережі є джерелом соціальної підтримки. 
Прикладом соціальних мереж може бути 
сім'я, колеги по роботі, близькі знайомі, су-
сіди, родичі та ін.
Ефективність соціальної підтримки є 
одним з важливих факторів, що визнача-
ють успішність лікувально-діагностичного, 
психотерапевтичного та реабілітаційного 
процесів, спрямованих на підвищення ЯЖ 
пацієнтів [8].
Отже, з метою вивчення взаємозв’язку 
між ЯЖ та рівнем соціальної підтримки в 
осіб з непсихотичними психічними розла-
дами (НПР) внаслідок часткової втрати зору 
травматичного ґенезу (ЧВЗТГ), за умови ін-
формованої згоди з дотриманням принципів 
біоетики та деонтології, шляхом випадково-
го вибору в період після офтальмологічного 
втручання та визначення об’єму та прогнозу 
стосовно втрати зору, нами проведено скрі-
нінгове обстеження 600 осіб з ЧВЗТГ. В усіх 
пацієнтів було зафіксовано прояви гострої 
стресової реакції.
У термін від місяця до трьох після ви-
писки зі стаціонару, під час проходження 
МСЕК, нами здійснено поглиблене клініко-
психопатологічне обстеження пацієнтів, на 
основі результатів якого було сформовано 
дві групи дослідження: основна (ОГД) – 200 
хворих, в яких після травматичної події, що 
спричинила часткову втрату зору, діагносто-
вано НПР, та група порівняння (ГП) – 200 
осіб, психічний стан яких відповідав «умов-
ній нормі».
Критерієм не включення в дослідження 
були: відсутність інформованої згоди; наяв-
ність в анамнезі психічних та поведінкових 
розладів або психотичних розладів на час 
обстеження; наявність виражених соматич-
них захворювань, перебіг яких може впли-
нути на психічний стан пацієнта.
Нозологічна структура діагностованих 
НПР була представлена психічними і пове-
дінковими розладами кластеру F43 – реакція 
на стрес та адаптаційні розлади, серед яких 
домінувала змішана тривожно-депресивна 
реакція F43.22 (97 осіб, 48,5% ОГД), при-
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близно у третини пацієнтів були встановле-
ні пролонгована депресивна реакція F43.21 
(44 особи, 22% ОГД) адаптаційні розлади 
з переважанням порушення інших емоцій 
F43.23 (29 осіб, 14,5% ОГД), у 23 (11,5%) 
хворих виявлений посттравматичний стре-
совий розлад F43.1, а у 7 (3,5%) пацієнтів – 
адаптаційний розлад зі змішаним порушен-
ням емоцій та поведінки F43.25.
ЯЖ хворих оцінювалась за допомогою 
методики «Оцінки якості життя SF-36», 
створений J. E. Ware (The Health Institute, 
New England Medical Center, Boston, США) 
[15], за допомогою якого вивчено характе-
ристики ЯЖ пацієнтів за наступними шка-
лами: А). Фізичний компонент здоров’я: 1. 
фізичне функціонування (PF); 2. рольове 
функціонування (RP); 3. біль (P); 4. загаль-
не здоров’я (GH); 5. фізичний компонент 
ЯЖ. Б). Психічний компонент здоров’я: 1. 
життєздатність (VT); 2. соціальне функціо-
нування (SF); 3. емоційне функціонування 
(RE); 4. психічне здоров’я (MH); 5. психіч-
ний компонент ЯЖ.
Дослідження соціальної підтримки у 
осіб з ЧВЗТГ проводилося за допомогою 
багатомірної шкали її сприйняття MSPSS, 
розробленої Д. Зімет та адаптованої В. М. 
Ялтонським, Н. О. Сиротою) [12, 16]. За 
допомогою даної методики встановлено 
суб’єктивне сприйняття соціальної підтрим-
ки пацієнтами після часткової втрати зору за 
трьома аспектами: «родина», «друзі», «інші 
значущі особи».
Дослідженням ЯЖ встановлено, що се-
редній показник фізичного функціонування, 
відбиваючий рівень, в якому фізичний стан 
організму обмежує виконання фізичних на-
вантажень у обстежених пацієнтів, склав 
ОГД – 64,5 балів, ГП – 65,1 бал. Середній 
показник рольового функціонування, обу-
мовлений фізичним станом і відбиваючий 
його вплив на повсякденну рольову діяль-
ність у обстежених пацієнтів склав у осіб 
ОГД – 66,3 бала, ГП – 67,2 бала. Показник 
інтенсивності болю і його впливу на здат-
ність займатися повсякденною діяльністю, 
склав: ОГД – 38,7 балів, ГП – 39,5 балів. 
Показник загального стану здоров'я, що від-
биває стан здоров'я на час обстеження, у 
пацієнтів склав: ОГД – 53,2 бала, ГП – 52,8 
балів.
За середнім значенням показників фі-
зичного компоненту здоров’я пацієнти ОГД 
та ГП значно не різнилися (p≤0,05). Так, «фі-
зичний компонент ЯЖ», що включає показ-
ники фізичного функціонування, рольового 
функціонування, обумовленого фізичним 
станом, інтенсивністю болю і загальним ста-
ном здоров'я у обстежених пацієнтів склав: 
ОГД – 55,7 балів, ГП – 56,2 бала. Так ситу-
ація є зрозумілою та обумовлена тим, що за 
клінічними проявами та перебігом проявів 
наслідків ЧВЗТГ пацієнти не відрізнялися, 
що, у свою чергу, однаково впливало на фі-
зичний компонент здоров’я в обох групах. 
Протилежна картина реагування виявила-
ся при досліджені психічного компоненту 
здоров’я. Показник життєздатності, який 
відбиває відчуття себе повним сил і енергії 
або, навпаки, знесиленим, у обстежених па-
цієнтів склав: ОГД – 46,8 балів, ГП – 86,5 
балів. Показник соціального функціонуван-
ня, при якому фізичний або емоційний стан 
обмежує соціальну активність у обстежених 
пацієнтів, склав: ОГД – 22,8 балів, ГП – 87,8 
балів. Показник емоційного функціонуван-
ня, при якому емоційний стан заважає ви-
конанню роботи або іншої повсякденної ді-
яльності у обстежених пацієнтів склав: ОГД 
– 44,6 балів, ГП – 88,9 балів. Показник пси-
хічного здоров'я, що характеризує настрій, 
наявність депресії, тривоги, позитивних 
емоцій у обстежених пацієнтів склав: ОГД 
– 38,5 балів, ГП – 88,7 балів.
В цілому виявлено, що «психічний 
компонент ЯЖ», що включає показники 
життєвої активності, соціального функціо-
нування, емоційного функціонування, пси-
хічного здоров'я у обстежених пацієнтів 
склав: ОГД – 38,2 балів, ГП – 88,0 балів. 
Така ситуація свідчить про достовірний 
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вплив ситуації психічного травмування 
на психічний компонент ЯЖ у пацієнтів з 
ЧВЗТГ.  
Враховуючи вищевикладене, нами було 
надано аналіз вираженості та тяжкості ура-
ження окремих параметрів функціонування 
за методикою SF-36. Аналіз фізичного функ-
ціонування виявив, що стан здоров’я дослі-
джених був значно обмежений щодо вико-
нання тяжкого фізичного навантаження: у 
хворих ОГД та ГП − 100,0%. Усі пацієнти на 
час обстеження відмовилися від будь-якої 
тяжкої фізичної праці. Обмеження стану 
здоров’я досліджених внаслідок виконання 
помірного фізичного навантаження вияв-
лено у 83,0±3,0% хворих ОГД, 85,0±3,1% 
хворих ГП. До рівня незначного обмежен-
ня щодо виконання фізичного навантажен-
ня, відповідно: у хворих ОГД – 55,0±5,0%, 
пацієнтів 57,0±5,1%. Осіб без обмеження 
щодо виконання фізичного навантаження 
серед досліджуваних ОГД та ГП не виявле-
но (р<0,05). В цілому встановлено, що стан 
здоров’я дозволяв практично усім хворим 
нести сумку з продуктами, піднятись піш-
ки по сходах на один проліт, нахилитися, 
встати на коліна, сісти навпочіпки, подолан-
ні відстані більше одного кілометра, подо-
лання відстані в декілька кварталів (р<0,05). 
Самостійно вимитися і одягнутися могли 
усі 100,0 % обстежених (р<0,05).
При вивченні питань, які характеризу-
ють рольове функціонування, були отримані 
наступні результати: фізичний стан викли-
кав утруднення у виконанні повсякденної 
діяльності, внаслідок чого (р<0,05): 
− довелося скоротити кількість часу, що 
витрачається на неї у 75±2,1%обстежених 
ОГД, 78,0±2,5% хворих ГП;
− виконували менше, ніж хотіли 
78,0±2,4% обстежених ОГД, 77,0±2,2% хво-
рих ГП;
− були обмежені у виконанні якого-
небудь певного виду робіт або іншої діяль-
ності 55,0±5,0% обстежених ОГД, 58,0±5,1% 
хворих ГП.
− були труднощі при виконанні своєї ро-
боти або інших справ (вони зажадали додат-
кових зусиль) у 75,0±2,3% обстежених ОГД, 
74,1±2,1% хворих ГП.
При дослідженні показника «біль» 
встановлено, що пацієнтів, які зовсім не 
відчували фізичного болю, не виявлено ні 
в ОГД, ні в ГП. Дуже слабкий, слабкий та 
помірний біль відмічали усі обстежені ОГД 
та ГП. Сильний біль відмічали обстежені 
ОГД – 55,0±5,0%, хворі ГП – 58,0±5,2% 
(р<0,05). 
Пацієнтів, які могли займатися нор-
мальною роботою (включаючи роботу зо-
вні удома або по будинку) та яким фізичний 
біль зовсім не заважав та трохи заважав, в 
ОГД та ГП не виявлено. Біль помірно за-
важав обстеженим ОГД − 42,0±4,9%, па-
цієнтам ГП − 44,0±4,1%; сильно заважав 
обстеженим ОГД − 35,0±4,8%, пацієнтам 
ГП – 36,0±4,9%; дуже сильно заважав об-
стеженим ОГД – 25,0±4,3%, пацієнтам ГП 
– 20,0±3,1% (р<0,05).
Дослідженням показника «загальне 
здоров'я» встановлено, що обстежені оці-
нювали його як (р<0,05):
− добре 4,5±2,3% обстежених ОГД, 
15,0±2,7% пацієнтів ГП;
− середнє − 15,5±3,5% обстежених ОГД, 
55,5±5,0% пацієнтів ГП;
− погане − 80,0±3,8% обстежених ОГД, 
30,0±3,0% пацієнтів ГП.
При дослідженні запитання «Мені зда-
ється, що я більше схильний до хвороб, чим 
інші» пацієнти вважали наступне (р<0,05):
− не вірним по відношенню до себе вва-
жали твердження 31,9±4,2% обстежених 
ОГД та 70,0±2,4% хворих ГП;
− вірне по відношенню до себе вважали 
що їх здоров'я гірше, ніж у більшості знайо-
мих 69,1±4,5% обстежених ОГД, 30,0±3,0% 
хворих ГП.
Із усіх обстежених пацієнтів чекали, що 
їх здоров'я (р <0,05):
− погіршає 85,2±3,1% обстежених ОГД, 
40,0±2,1% хворих ГП;
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− утруднювалися відповісти 15,2±3,4% 
обстежених ОГД, 10,0±3,0% хворих ГП;
− вважали в основному не вірним, що їх 
здоров'я погіршає, 50,0±5,1% хворих ГП. 
При дослідженні відповідей на запитан-
ня «У мене відмінне здоров'я» встановле-
но, що вважали таке твердження не вірним 
100,0% пацієнтів ОГД та ГП (р<0,05).
З питань, що характеризують життєздат-
ність (самопочуття і настрій) досліджених, 
були отримані наступні відповіді (р <0,05):
− тих, хто почували себе бадьорими, по-
вним сил і енергії увесь час, серед пацієнтів 
ОГД та ГП;
− почасту почували себе бадьорими, по-
вним сил і енергії 10,1±3,9% обстежених 
ОГД, 60,0±4,9% хворих ГП;
− рідка почували себе бадьорими, по-
вним сил і енергії 30,9±4,6% обстежених 
ОГД, 26,0±2,8% хворих ГП;
− ніколи не почували себе бадьорими, 
повним сил і енергії 50,0±5,0% обстежених 
ОГД, 14,0±2,2% хворих ГП.
Серед пацієнтів усіх обстежених груп 
«змученими» почували себе (р<0,05):
− увесь час 52,8±5,0% обстежених ОГД, 
23,3±4,2%  хворих ГП;
− почасту 30,0±4,7% обстежених ОГД, 
33,3±4,7% хворих ГП;
− рідко 17,2±3,3% обстежених ОГД, 
43,3±5,0%хворих ГП;
− ніколи не відчували себе змученими – 
у ОГД та ГП таких пацієнтів не виявлено.
З усіх обстежених відчували себе втом-
леними (р<0,05):
− увесь час 69,0±4,2% обстежених ОГД, 
14,0±3,4% хворих ГП;
− почасту 15,5±2,4% обстежених ОГД, 
36,0±4,8% хворих ГП;
− рідко 15,5±2,4% обстежених ОГД, 
50,0±5,0% хворих ГП;
− ніколи не відчували себе втомленими 
– у ОГД та ГП таких пацієнтів не виявлено.
Оцінка соціального функціонування об-
стежених показала, що фізичний і емоцій-
ний стан пацієнтів був наступним (р <0,05):
− зовсім не заважав проводити час з 
друзями або в колективі – серед обстежених 
ОГД таких не виявлено, серед хворих ГП – 
65,0±2,2%;
− помірно заважав 22,0±2,1% обстеже-
них ОГД, 15,0±2,2% хворих ГП;
– сильно заважав 78,0±3,1% обстежених 
ОГД, 20,0±2,0% хворих ГП.
Внаслідок фізичного і емоційного ста-
ну активне спілкування з людьми було 
(р<0,05):
− постійно ускладнене у 89,0±3,2% об-
стежених ОГД, 15,7±2,0% хворих ГП;
− рідко ускладнено 11,0±2,1% обстеже-
них ОГД, 84,3±3,2% хворих ГП.
Аналіз емоційного функціонування рес-
пондентів дозволив встановити, що емоцій-
ний стан пацієнтів викликав утруднення в 
роботі або іншій повсякденній діяльності, 
внаслідок чого довелося скоротити кіль-
кість часу, що витрачається на роботу у 
90,0±3,2% обстежених ОГД, 20,0±3,1% хво-
рих ГП (р<0,05).
При дослідженні стану психічного 
здоров'я як показника психічного компонен-
ту ЯЖ у обстежених пацієнтів встановлено 
(р<0,05):
− увесь час сильно нервували 80,0±3,9% 
обстежених ОГД, 10,0±2,0% хворих ГП;
− почасту нервували 13,5±2,2% обсте-
жених ОГД, 36,0±4,7% хворих ГП;
− рідко нервували 6,5±3,2% обстежених 
ОГД, 55,0±5,0% хворих ГП.
Серед усіх обстежених пацієнтів ОГД та 
ГП, таких, які б жодного разу сильно не не-
рвували, не виявлено. 
Стан відчуття себе пригніченими, «ніщо 
не могло підбадьорити» діагностовано у на-
ступному розподілі (р<0,05):
− увесь час відчували пригнічення 
80,0±3,1% обстежених ОГД, 10,0±2,1% хво-
рих ГП;
− велику частину часу відчували при-
гнічення 10,0±4,1% обстежених ОГД, 
10,0±4,2% хворих ГП;
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− почасту відчували пригнічення 
5,0±3,4% обстежених ОГД, 30,0±3,3% хво-
рих ГП;
− рідко відчували пригнічення 5,0±3,3% 
обстежених ОГД, 50,0±3,0% хворих ГП.
В цілому, встановлено, що на показники 
фізичного та психічного компонентів ЯЖ 
достовірно впливали помірний та вираже-
ний ступені вираженості симптомів НПР 
(р<0,001). Така ситуація свідчить про те, що 
у хворих із НПР внаслідок ЧВЗТГ внаслідок 
постійної патологічної дії зниження фізич-
ного компоненту формується «особливий 
психосоматичний травмуючий чинник», що 
проявляється паралельним стійким знижен-
ням показників психічного компоненту ЯЖ. 
Враховуючи отримані результати, нами до-
сліджено задоволеність ЯЖ пацієнтів ОГД 
та ГП, результати чого відображено на рис. 
1, з якого видно, що серед обстежених ОГД 
70,0% пацієнтів були незадоволені ЯЖ, у 
ГП – 50,0%; майже задоволеними виявились 
20,0% осіб ОГД та 30,0% ГП, задоволеними 
– 10,0% ОГД та 20,0% ГП (р<0,001).
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Якість життя
Рис. 1. Задоволеність якістю життя пацієнтів ОГД та ГП 
Аналіз суб’єктивного сприйняття со-
ціальної підтримки свідчив, що тільки 112 
(56,0±5,0%) пацієнтів ОГД сприймали роди-
ну у якості системи соціальної підтримки, а 
88 (44,0±5,0%) пацієнтів так не вважали. Се-
ред пацієнтів ГП вважали родину як систе-
му соціальної підтримки − 145 (72,5±4,5%) 
досліджених, не вважали її такою – 55 
(27,5±4,5%) пацієнтів.
Друзів, як джерело соціальної підтрим-
ки  розглядали 65 (32,0±4,7%) пацієнтів 
ОГД, у свою чергу 135 (67,5±4,7%) пацієнтів 
так не вважали. Серед пацієнтів ГП вважа-
ли друзів як систему соціальної підтримки 
− 156 (78,0±4,1%) досліджених, не вважали 
їх такими – 44 (22,0±4,1%) пацієнтів. Ін-
ших значущих осіб, як соціальну підтримку 
суб’єктивно розглядали 67 (33,5±5,8%) па-
цієнтів ОГД, у свою чергу 133 (66,5±4,7%) 
пацієнтів так не вважали. Серед пацієнтів 
ГП вважали інших значущих осіб як систе-
му соціальної підтримки − 158 (79,0±4,1%) 
досліджених, не вважали їх такими – 42 
(21,0±4,1%) пацієнтів.
В цілому можна зазначити, що 
суб’єктивно усі джерела соціальної під-
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тримки у ОГД у порівнянні із пацієнтами 
ГП були менш значущими для досліджених 
(p≤0,001). Хворі не розглядали родину, дру-
зів, інших значущих осіб в якості ресурсу 
для адаптації (p≤0,001).
Родина Друзі
Інші значущі 
особи
Інтегральний  
рівень 
соціальної 
підтримки
ОГД 3 2 2 7
ГП 4 4 3 11
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Шкали соціальної підтримки 
Враховуючи вищевикладений розподіл 
показників за суб’єктивним сприйняттям 
соціальної підтримки, досліджено загаль-
ний рівень (середній бал) суб’єктивного її 
сприйняття у пацієнтів ОГД та ГП (рис. 2).
Рис. 2. Середній бал суб’єктивного сприйняття соціальної підтримки
 у пацієнтів ОГД та ГП 
За аналізом даних рис. 2 можна ствер-
джувати, що середній бал у пацієнтів ОГД 
дорівнює: підтримка родини – 3,0, друзів 
– 2,0, інших значущих осіб – 2,0, інтеграль-
ний рівень – 7,0 балів. У обстежених ГП се-
редній бал склав: підтримка родини – 4,0, 
друзів – 4,0, інших значущих осіб – 3,0, ін-
тегральний рівень – 11,0 балів. 
В цілому можна зазначити, що пацієн-
ти ОГД у порівнянні із обстеженими ГП 
вважали соціальну підтримку низькою як 
від родини, друзів, так й від інших значу-
щих осіб (p≤0,05). Така ситуація впливала 
на формування негативних соціальних та 
поведінкових установок та призводила до 
формування неадаптивних форм поведінки 
та достовірного зниження ЯЖ, порівняно з 
особами ГП (р<0,001). 
Кореляційний аналіз перерахованих 
вище параметрів дозволив виявити зв'язки 
загального інтегрального показника соці-
альної підтримки з низькими показниками 
психічного компоненту ЯЖ, а саме, емоцій-
ним (r = 0,57, р <0,05) та соціальним функ-
ціонуванням (r = 0,48, р <0,01) і психічним 
здоров’ям ( r = 0,75, р <0,01). 
Узагальнюючи результати, можна ствер-
джувати, що у осіб з ЧВЗТГ діагностовано 
зниження фізичного компоненту здоров’я і 
ЯЖ, незалежно від наявності або відсутнос-
ті НПР та рівню соціальної підтримки; у осіб 
з НПР внаслідок ЧВЗТГ, порівняно з особа-
ми ГП, показники психічного компоненту 
здоров’я були значно гірші, та корелювали з 
недостатністю соціальною підтримки. 
Отримані дані були враховані нами при 
розробці системи комплексного лікування 
даного контингенту пацієнтів.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОДРУЖНЬОЇ ВЗАЄМОДІЇ У СІМ’ЯХ 
З ОНКОЛОГІЧНО ХВОРОЮ ДИТИНОЮ
КЗОЗ Обласна дитяча клінічна лікарня №1, м. Харків, Україна
А. В. Пионтковская
ОСОБЕННОСТИ СУПРУЖЕСКОГО ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
В СЕМЬЯХ С ОНКОЛОГИЧЕСКИ БОЛЬНЫМ
 РЕБЕНКОМ
КЗОЗ Областная детская клиническая больница № 1, 
г. Харьков, Украина
В работе проведено изучение супружеских отношений в 
аспекте функциональности семейной системы. Установлено, 
что семейное дисфункционирование в целом характеризова-
лось нарушением межличностного взаимодействия между 
супругами, диспропорциональной нагрузкой матери, форми-
рованием психологической зависимости от процессов, про-
исходящих в семье, ростом семейной конфликтности, а также 
нарушением контакта с самим ребенком.
Ключевые слова: семейное функционирование, онкоболь-
ные дети, супружеское взаимодействие.
O. V. Piontkovskaya 
FEATURES OF MARITAL INTERACTIONS 
IN FAMILIES WITH CHILDREN 
WITH CANCER
Kharkiv regional pediatric clinic №1, Kharkiv, 
Ukraine
In this paper, we studied the marital relationship in terms of the 
functionality of the family system. Found that problems in family 
functioning generally characterized violation of interpersonal 
interaction between spouses, disproportionate burden of the mother, 
depending on the psychological processes that occur in the family, 
increased family confl ict and violation contact with the child.
Keywords: family functioning, children with cancer, marital 
interaction.
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Сім’я – важлива частина життєвої іс-
торії будь-якої людини. Особливо важливе 
значення родина має для дитини, як особис-
тості, що розвивається. Роль сім’ї полягає 
у тому, що вона створює певну атмосферу 
і задає напрям розвитку. Характер відносин 
у родині між батьками і дітьми та між по-
дружжями стає саме тим підґрунтям, на яко-
му базується життєва позиція дитини. Саме 
у найближчому оточенні дитина пізнає себе 
та навчається взаємодіяти з оточуючим сві-
том, формує власну модель поведінки. 
Однак сім’я не лише забезпечує роз-
виток, але і потенційно володіє потужним 
джерелом психоемоційної підтримки та 
психотерапевтичним ресурсом для кожно-
го з членів родини, що особливо важливо у 
ситуаціях стресу та переживання життєвої 
кризи [1]. 
Онкологічна хвороба у дитини – це зна-
чна психотравматична подія для всіх членів 
сім’ї, що різко змінює життя родини[2, 3]. 
Факт встановлення діагнозу раку спричиняє 
«коливальний ефект» у сім’ї пацієнта, що 
полягає у виникненні страхів, невизначе-
ності, порушення планів та зміну звичного 
укладу життя, міжособистісної комунікації, 
екзистенційну тривогу, зрушення у функ-
ціонуванні родини та посилення сімейного 
напруження та інше [4]. Однак захворю-
вання на рак не є єдиною стресовою поді-
єю для хворого та його родини, певний пси-
хологічний стан виникає як результуюча дії 
серії множинних, переплетених та багато-
рівневих  факторів у вигляді рецидиву раку, 
продовження хвороби, змін у терапевтичній 
тактиці, перехід від спеціального лікування 
до паліативної допомоги.
Переживаючи наявність онкологічно-
го захворювання у одного з членів родини, 
сім’я намагається перебудувати своє функ-
ціонування, що спричиняє дестабілізацію 
навіть у ресурсних та добре адаптованих 
сімейних системах. Така дестабілізація ви-
являється у діадах «пацієнт-подружжя» та 
«пацієнт-дитина» та супроводжується пси-
хічним дистресом [4]. Як дестабілізація, 
так і дистрес є нормативними процесами, 
на зміну яким при сприятливому перебігу 
процесу адаптації приходить рестабілізація 
та пристосування сімейної системи до си-
туації хвороби. В процесі адаптації родина 
вчиться долати та справлятися з «ключови-
ми пунктами», такими як проблеми спілку-
вання та підтримки хворого, реагування на 
почуття та висловлювання пацієнта щодо 
раку, вплив пригніченого настрою як самого 
хворого так і членів його родини на сімейне 
функціонування, напруження у родині, що 
виникло у наслідок зміни ролей, а також ре-
конструювання неадаптивних стратегій по-
ведінки у ситуації хвороби.
Потреба у вирішенні актуальних пи-
тань, пов’язаних з захворюванням дитини, 
обумовлює перебудову сімейної системи і 
зміну її функціонування. В свою чергу зміна 
внутрішньсімейного гомеостазу швидко ві-
дображається на всіх членах родини, і одни-
ми з найвразливіших є діти. Діти найбільш 
чутливо реагують на зміни у сімейному на-
строї, тобто загальну атмосферу в родині, а 
також на взаємовідносини у сім’ї. Гармоній-
ний розвиток дитини нерозривно пов'язаний 
з благополуччям у сім’ї, відчуттям безпеки, 
підтримки та захищеності.
Взаємовідносини у родині, в тому числі 
між батьками, є вкрай важливими для пси-
хологічного здоров’я дитини. Саме тому 
вивчення подружніх взаємин важливий та 
актуальний напрямок дослідження сучасної 
психоонкології, в аспекті розробки, органі-
зації та впровадження в клінічну практику 
заходів медико-психологічної допомоги у 
сфері дитячої онкології.
З метою вирішення поставленого за-
вдання протягом 2011–2012 років на базі 
дитячого онкологічного відділення КЗОЗ 
«Обласна дитяча клінічна лікарня №1» (м. 
Харків) нами було проведене психодіагнос-
тичне обстеження 428 батьків дітей з діа-
гнозом онкологічного новоутворення (214 
родин).
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Для оцінки внутрішньосімейних від-
носин було використано методику вивчен-
ня батьківських установок Parental Attitude 
Research Instrument – РARI [5]. Методика 
PARI складається з 23 шкал, 8 з яких влас-
не і описують відношення до сімейної ролі 
та подружню взаємодію. Також у якості ме-
тоду вивчення системи сімейних відносин 
проводилося клініко-діагностичне напів-
структуроване інтерв’ю з батьками онкох-
ворих дітей.
Опитувані родини було розділено на 
групи за методикою РARI в залежності від 
стану подружніх взаємовідносин та функці-
ональності сімейної системи у ситуації на-
явності онкологічного захворювання у дити-
ни. Група 1 – 80,8% сімей (173) відзначали 
наявність напруженості в сімейних відно-
синах, сімейних конфліктів, як пов’язаних з 
лікуванням дитини, так і ескалації існуючих 
раніше міжособистісних та подружніх про-
блем, що призводило до дистанціювання та 
зниження внутрішньосімейного ресурсу. У 
групі 2 – 19,2% (41) родин сімейна система 
характеризувалася згуртованістю, здатністю 
до гнучкої адаптації до стресової ситуації та 
ресурсом вирішувати актуальні проблеми, 
які виникали під час лікування дитини.
За результатами застосування РARI 
були виявлені суттєві відмінності у відно-
шенні до сімейної ролі у сім’ях з групи 1 та 
2 (табл. 1). Родини з групи 1 у порівнянні 
з сім’ями групи 2 відзначалися залежністю 
батьків від сім’ї (15,4±0,4 і 13,2±0,5 бали у 
матерів і чоловіків з групи 1 та 13,7±0,5 і 
10,2±0,6 бали відповідно з групі 2), відчут-
тям самопожертви у подружжів (18,2±0,3 і 
14,2±0,5 бали у групі 1 та 15,6±0,5 і 12,4±0,6 
бали у групі 2), а також серед жінок незадо-
воленістю роллю домогосподарки (17,0±0,6 
бали у матерів з групи 1 та 11,5±0,7 бали у 
жінок з групи 2), несамостійністю матері 
(17,4±0,5 та 10,2±0,6 бали у групах 1 та 2 
відповідно) та скаргами жінок на безучас-
ність чоловіка та відсутність достатньої 
сімейної підтримки (16,3±0,7 бали у групі 
1 та 9,6±0,6 бали у групі 2). Слід окремо 
відмітити такий показник як сімейні кон-
флікти, який по своєму змісту відображав 
загальний психологічний фон у родині. Так 
у групі 1 за шкалою внутрішньосімейних 
конфліктів значення показників становило 
17,2±0,4 і 15,8±0,5 бали серед матерів та 
батьків, тоді як у групі 2 11,2±0,6 і 10,9±0,6 
бали відповідно.
Таблиця 1
Особливості відношення до сімейної ролі батьків дітьми з онкологічною патологією 
Шкали 
Група 1, n=346 Група 2, n=82
Жінки, n=173 Чоловіки, 
n=173
Жінки, 
n=41
Чоловіки, 
n=41
Залежність від сім’ї 15,4±0,4 13,2±0,5 13,7±0,5 10,2±0,6
Відчуття самопожертви 18,2±0,3 14,2±0,5 15,6±0,5 12,4±0,6
Сімейні конфлікти 17,2±0,4 15,8±0,5 11,2±0,6 10,9±0,6
Сильний авторитет батьків 16,5±0,6 15,3±0,6 8,7±0,6 9,0±0,7
Незадоволеність роллю господарки 17,0±0,6 - 11,5±0,7 -
Включеність подружжя в справи 
родини
16,3±0,7 - 9,6±0,6 -
Домінування матері 12,6±0,6 10,5±0,7 7,4±0,7 6,9±0,7
Несамостійність матері 17,4±0,5 14,6±0,6 10,2±0,6 10,8±0,6
Аналізуючи подружнє функціонування, 
більш високий рівень сімейного дистресу 
реєструвався у матерів незалежно від гру-
пи у порівнянні з батьками. Однак у жінок 
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з групи 1 прояви сімейного неблагополуччя 
були значимо вищі. Психологічним підґрун-
тям високо психічного дистресу у матерів 
було наступне:
Матері були більш психоемоційно • 
близькими до дитини, у порівнянні з бать-
ками;
У зв’язку з хворобою дитини жит-• 
тя жінок змінювалося радикальніше, ніж у 
батьків (звільнення з роботи, перебування 
з дитиною у лікарняному закладі, зрос-
тання обов’язків по догляду за дитиною 
та ін.);
Саме жінки здійснювали основний • 
догляд за дитиною під час перебування у 
стаціонарі, тобто по суті перебували у кри-
тичній близькості до епіцентру стресогенної 
та психотравмуючої ситуації;
Психосоціально на жінку поклада-• 
лося більше очікувань щодо функціоування 
сім’ї та створення у ній атмосфери затиш-
ку і безпеки, що збільшувало персональну 
відповідальність та додатково посилювало 
психічне напруження. 
Різноманітні психологічні проблеми, 
які виникали у родині у зв’язку з захворю-
ванням дитини, були присутніми у кожній 
родині, однак їх гострота та кількість зна-
чно варіювали залежно від групи. У групі 1 
вираженість та характер проблем вказували 
на високий рівень психічного дистресу. В 
цілому труднощами, з якими зіштовхувала-
ся родина з онкологічно хворою дитиною 
були: 
зрушення у психоемоційному стані • 
дитини та її поведінці, спричинені реакцією 
на захворювання, лікування та зміну звич-
ного укладу життя;
психічне напруження у інших членів • 
сім’ї, пов’язане з актуальним стресом; 
зміна соціальної ролі одного з по-• 
дружжя (графік роботи, звільнення, зрос-
тання робочого навантаження); 
перерозподіл обов’язків у родині • 
(напр., мати суто займається дитиною, бать-
ко фінансовими питаннями); 
зменшення часу на відпочинок, спіл-• 
кування з друзями та відповідно фізичне і 
емоційне відновлення; 
необхідність адаптуватися до незвич-• 
ної навколишньої обстановки, сприймати 
нову і незрозумілу інформацію, приймати 
складні рішення; 
побутові та фінансові проблеми.• 
Особливо гостро жінками сприймалися 
зростання їх функціональної ролі матері, 
дистанціювання та неучасть чоловіка у до-
гляді за дитиною і справах сім’ї, відчуття 
цілковитої поглиненості хворобою дити-
ни і її лікуванням, всупереч власним по-
требам, залежністю від обставин. Під час 
інтерв’ювання жінки з групи 1 часто зазна-
чали, що відчувають брак уваги з боку чо-
ловіка, нерозуміння та відсутність бажаної 
підтримки з його боку, зростання напруже-
ності у відносинах, а також часті непорозу-
міння та конфлікти. 
Важливим для психологічного стану 
опитуваних було не лише наявність тих чи 
інших проблем, а їх сприйняття та особис-
тісна оцінка. Загалом матері з групи 1 опи-
сували події, які з ними відбуваються, у по-
няттях безвиході, що відповідно викликало 
внутрішньособистісний конфлікт між не-
можливістю вийти з ситуації та бажанням її 
покинути. Подібні переживання спричиня-
ли значний психічний дискомфорт у жінок, 
викликали почуття провини та подальше 
зростання внутрішньої напруженості і по-
рушення міжособистісної, в тому числі, сі-
мейної, взаємодії. 
Під час психологічної бесіди матері з 
групи 1 демонстрували високий рівень емо-
ційного залучення до ситуації, їх емоції та 
переживання були варіабельними та амбіва-
лентними, уявлення щодо хвороби дитини 
характеризувалися суб’єктивізмом інтер-
претації фактів всупереч реальному стану 
речей, очікування з приводу лікування мали 
незбалансований характер, сподівання час-
тіше були завищеними. На фоні дефіциту 
інформації чи небажання сприймати нега-
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тивні новини стосовно захворювання дити-
ни і лікування виникали часті конфлікти з 
медичним персоналом, в яких останній ви-
ступав об’єктом агресії. У психологічному 
переживанні хвороби дитини у матерів ві-
вся постійний пошук причин захворювання, 
що при загостренні напруження виливався 
у знаходженні винних в близькому оточенні 
чи серед медичних працівників, що пору-
шувало міжперсональну взаємодію в сім’ї 
і найближчому оточенні та ще більше по-
глиблювало психічних дистрес. Особливо 
виразно подібна поведінка спостерігалася у 
родинах з раніше наявними гострими кон-
фліктами у сім’ї, у осіб з низькою самооцін-
кою, проявами психологічної незрілості, бо-
язню відповідальності. 
Матері з групи 2 переживали суттєво 
менший сімейний дистрес. Їх сприйняття 
ситуації не мало такого напруженого і ви-
мушеного характеру, а поведінка була орієн-
тована на вирішення практичних проблем, 
що психологічно надавало відчуття впевне-
ності та здатності контролювати ситуацію. 
Вони були більш відкритими у спілкуванні 
та проявляли добрі комунікативні вміння, 
що дозволяло більш ефективно взаємодіяти 
з дитиною, знаходити спільну мову з інши-
ми членами родини, і встановлювати кон-
структивні відносини з медичними праців-
никами. Між чоловіками та жінками у групі 
2 відносини характеризувалися розумінням, 
вмінням підтримувати один одного, толе-
рантністю.
Очікування щодо хвороби дитини і мож-
ливостей лікування у жінок з групи 2 були 
також завищеними, однак більш реалістич-
ними, у порівнянні з матерями з групи 1. Як 
і у жінок з групи 1 мали місце розміркову-
вання щодо причин захворювання у дитини, 
однак вони не мали вираженої тенденції до 
пошуку винних і перекладання відповідаль-
ності на інших. 
Жінки і з групи 1 і з групи 2 відзначали 
зменшення уваги, яку вони приділяли чоло-
вікам, зниження сексуального потягу до чо-
ловіка. Важливою у даному сенсі була роль 
інтимних відносин у подружжі, що і визна-
чала негативний чи нейтральний їх вплив на 
подружню взаємодію. 
Для чоловіків найбільші психологічні 
труднощі під час хвороби становили:
напружена психоемоційна атмосфе-• 
ра у родині;
порушення психічного благополуччя • 
(поява пригніченості, тривоги, роздратуван-
ня у зв’язку з ситуацією хвороби дитини);
різка змінна життєвого стилю, в • 
тому числі поява нових сімейних обов’язків 
(напр., догляд за іншою дитиною у родині);
взаємодія з хворою дитиною, реагу-• 
вання на зміни в її психоемоційному стані 
та поведінці;
обговорення питань щодо подальшо-• 
го лікування і ситуації, пов’язаної з хворо-
бою, з дружиною чи іншими членами роди-
ни;
фінансові проблеми;• 
зменшення уваги з боку дружини, в • 
наслідок догляду за хворою дитиною і від-
сутністю вдома під час лікування у стаціо-
нарі.
Щодо чоловіків ситуація була наступ-
ною. Близько 1/3 чоловіків з групи 1 від-
значали емоційне дистанціювання дружин 
або навпаки зростання їх психологічної 
залежності, що приводило до дисбалансу 
у подружніх стосунках, вторинного підви-
щення внутрішньопсихічного напруження. 
68% батьків з групи 1 вважали догляд за ди-
тиною суто жіночою справою, що, нібито, і 
надавало їм право тісно не взаємодіяти з на-
щадком. Подібна поведінка викликала вкрай 
негативну реакцію дружин, що відбивалося 
на сімейних стосунках у подружжі і спри-
чиняло конфлікти. В цілому раніше наявні 
проблеми у стосунках між подружжями на 
тлі стресової ситуації лише поглиблювали-
ся. 
Подружні відносини у групі 2 були 
більш збалансованими та рівноправними. 
Визнання вкладу як зусиль дружини, так і 
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чоловіка щодо дій у даній ситуації, обгово-
рення ролі та функцій кожного з подружжів 
мало позитивний вплив на стосунки, і до-
зволяло уникати конфліктів і непорозумінь. 
Відповідно, сім’я була більш функціональ-
ною і ресурсною. 
В цілому для чоловіків було досить 
складно справлятися з домашніми справа-
ми та побутовими питаннями під час від-
сутності дружин вдома. Особливо виразно 
це проявлялося при наявності у сім’ї окрім 
хворої дитини і інших дітей, а також у ситу-
ації, коли батьки залишалися без будь-якої 
сторонньої підтримки (бабусі, дідусі, тітки, 
сестри). Невміння чи непідготовленість до 
виконання обов’язків, які раніше виконува-
ла дружина, та загальний психічний стрес, 
пов'язаний з хворобою дитини, викликали 
у чоловіків різноманітні психоемоційні ре-
акції, провокували вживання алкоголю, змі-
щення негативних почуттів на оточуючих, в 
тому числі і власних дружин, що мало де-
структивний вплив на подружні відносини і 
сімейне благополуччя. 
Таким чином, у родинах з групи 1 сі-
мейне дисфункціонування в цілому харак-
теризувалося порушенням міжособистісної 
взаємодії між подружжям, диспропорцій-
ним навантаженням матері, формуванням 
психологічної залежності від процесів, які 
відбуваються у сім’ї, зростанням сімейної 
конфліктності.
Вивчення особливостей внутрішньосі-
мейних процесів та знання про їх зміну під 
впливом стресорів, дозволяє глибоко зро-
зуміти основи функціонування конкретної 
родини, прогнозувати, а отже і попереджу-
вати виникнення деструктивних порушень 
у житті сім’ї, цілеспрямовано надавати пси-
хологічну допомогу. 
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This article analyzes the characteristics of diagnostics of psy-
chosomatic and somato-psychic disorders in pregnant women. The 
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of people at current stage is provided. The necessity of developing 
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is based.
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Проблема психічного здоров’я вагітних, 
психічних розладів при пологах та післяпо-
логовому періоді розробляється вже досить 
довго, але пріоритет тривалий час відда-
вався післяпологовим психозам. При цьому 
слід відзначити, що недостатньо уваги при-
ділено психосоматичним розладам, тривозі 
та пов’язаній з нею депресієй у вагітних. 
Необхідність вивчення психологічних ха-
рактеристик вагітних, і перш за все триво-
ги, її феноменів у вагітних, обумовлена тим, 
що амбівалентне відношення до вагітності, 
страх, занепокоєння у практично здорових 
жінок, пов’язані з ускладненнями вагітнос-
ті, пологів та післяпологового періоду [1,2]. 
Значна кількість ускладнень під час вагіт-
ності є однією з основних проблем у сфері 
репродуктивного здоров'я.
При сучасному розвитку суспільства 
в Україні зростає психоемоційна напру-
женість та, відповідно, знижується рівень 
психологічного здоров’я населення [3]. У 
сучасній науці панує біопсихосоціальна мо-
дель психічних (у т.ч. і психосоматичних) 
розладів [4,5,6]. Розповсюдженість психосо-
матичної патології в популяції становить не 
менше 50% [4], тому актуальним є вивчення 
і прогнозування психосоматичних порушень 
у вагітних. Руженков В.А. и Кулиев Р.Т. у 
власному дослідженні спостерігали у 14% 
жінок з неускладненою вагітністю невро-
тичні, пов’язані зі стресом та соматоформ-
ні розлади [7]. Так, за даними дослідження 
жінок з неускладненою вагітністю, нудота, 
як прояв психосоматичних розладів, зустрі-
чається у 62 відсотків вагітних, вегетативні 
розлади у 10-28 %, зміни настрою фіксува-
ли у 90% обстежених [8]. Окрім цього при-
вертають увагу дані про зв’язок наявності 
передменстуального синдрому з важкістю 
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плину гестозів. За деякими даними розпо-
всюдженість психосоматичних розладів при 
вагітності коливається в залежності від три-
местру в межах 25-40%.
Для жінок  протягом усієї вагітності 
характерні підвищена тривожність та сен-
ситивність. Рівень невротизації у вагітних 
зростає зі збільшенням терміну вагітності, 
та проявляється зростанням соматичних 
скарг та пов’язаних з ними емоційних фе-
номенів (тривога, страх, почуття власної 
меншовартості) [9,10]. Психогенні пору-
шення під час вагітності сприяють розви-
тку загрози її переривання. Довготрива-
лі негативні емоції   матері можуть стати 
причиною порушення нормального вну-
трішньоутробного розвитку та вплинути 
на становлення функцій ЦНС плода. Та-
кож збільшується частота патології вагіт-
ності [11].
У вагітної, як правило, виявляється кіль-
ка видів тривоги: 1) генералізована; 2) фі-
зична, коли жінка важко переносить фізичні 
аспекти вагітності; 3) страх за долю плоду; 
4) страх перед необхідністю догляду за но-
вонародженим; 5) страх перед пологами, 6) 
страх перед годуванням немовляти; 7) пси-
хопатологічні феномени тривоги [12].
Проблемним є питання класифікації 
психосоматичних і сомато-психічних роз-
ладів у вагітних жінок. В Україні частіше 
використовують вітчизняну класифікацію 
психосоматичних розладів, серед яких виді-
ляють: 1) конверсійні розлади; 2) функціо-
нальні психосоматичні розлади; 3) органічні 
психосоматичні розлади; 4) психосоматич-
ні розлади, що пов'язані з особливостями 
емоційно-особистісного реагування та по-
ведінки [13].
Tam, W.H. та Chung, T. до специфіч-
них психосоматичних розладів у вагітних 
відносять перинатальні депресії, тривожні 
розлади, розлади харчової поведінки, після-
пологові психози [14]. Hubner-Liebermann 
та співавт. оцінюють розповсюдженість до-
пологової депресії у 18,4% та відмічають її 
пов’язаність з передчасними пологами, за-
тримкою внутрішньоутробного розвитку ди-
тини та низькою масою при народженні [15]. 
Marcus S.M. у своєму огляді підкреслює, що 
до ускладненнь вагітності, пов’язаних з не-
діагностованою депресією належать і перед-
часні пологи [16]. Деякі автори відносять 
також нудоту та блювоту вагітних до психо-
соматичних розладів. Наприклад Buckwalter 
J.G. та Simpson S.W. розцінюють нудоту та 
блювоту вагітних як конверсію тривоги ва-
гітної у соматичні симптоми та кваліфіку-
ють як конверсійний розлад [17]. Bjelica A. 
та співавтори розцінюють блювоту вагітних 
як психосоматичну дисфункцію і рекомен-
дують задля її профілактики починати пси-
хологічну підготовку жінки ще до настання 
вагітності [18]. 
У здорових вагітних, в 73% випадків 
виявляються донозологічні психічні зміни: 
субкомпенсований та декомпенсований типи 
реагування жінок на вагітність. Субкомпен-
сований тип проявляється зниженим фоном 
настрою, поганим самопочуттям, великою 
кількістю різноманітних скарг, концентра-
цією уваги на власному соматичному стані, 
емоційною нестійкістю, прагненням знайти 
співчуття оточуючих. Декомпенсований тип 
проявляється рисами характеру, що раніше 
не спостерігались у жінки або протікали ла-
тентно (іпохондрична фіксація, підвищений 
рівень тривожності, порушення міжособис-
тісних відносин, схильність до афективних 
спалахів, соціально-психологічні труднощі 
в адаптації) [13].
Купріянова І.Є. та ін.  вважають, що 
психічний стан у вагітних з гестозами важ-
ко кваліфікувати як психічний розлад і роз-
цінюють його як психоадаптаційний та пси-
ходезадаптаційний синдроми [12]. Ледіна 
В.Ю. вводить поняття «психосоматична де-
задаптация у вагітних», яке визначає як сис-
темну реакцію що має відповідні прояви: а) 
у емоційній сфері (ейфоричність, тривож-
ність, депресивність); б) у когнітивній сфері 
(думки про власну безпорадність); в) у по-
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ведінковій сфері (тривожна ажитація, ігно-
рування вагітності); г) на соматичному рівні 
(лабільність артеріального тиску, загроза 
переривання вагітності та ін.) [1].
Надмірне психоемоційне напруження 
спричиняє порушенням адаптаційних про-
цесів в організмі матері та плода,  негативно 
впливає на стан фетоплацентарної системи 
з розвитком фетоплацентарної недостатнос-
ті, що виникає на фоні дисбалансу вегета-
тивної нервової системи,  ускладнює пере-
біг вагітності, пологів, погіршує адаптивні 
механізми плода та новонародженого [19].
Актуальним залишається питання ран-
ньої діагностики та можливості прогнозу-
вання психосоматичних розладів у вагіт-
них. Fisher J. та ін. відносять до факторів 
ризику перинатальних психічних розладів 
соціально-економічне неблагополуччя, на-
бажаність вагітності, юний вік матері, по-
зашлюбна вагітність, відсутність співчуття 
та емоційної підтримки або насилля з боку 
партнера та наявність психічних розладів в 
анамнезі [20]. Подібних висновків дотриму-
ються і Mohammad K.I. зі співавт., які виді-
ляють у якості факторів ризику допологової 
депресії стрес, тривогу, фінансові пробле-
ми, відсутність знань про вагітність, складні 
відносини з матір’ю, небажану вагітність, 
низьку самоефективність [21].
Васильева А.Ю. відмічає, що найбільш 
значущими ознаками для прогнозування 
непсихотичних психічних розладів є рів-
ні реактивної тривожності та депресії [22]. 
Купріянова І.Є. та ін., використовують для 
діагностики психосоматичних розладів рі-
вень тривоги [12]. Рядовая (Левчук) Л.А. та 
ін. рекомендують прогнозувати вірогідність 
розвитку психічної дезадаптації та невро-
тичних депресивних розладів, виходячи з 
концентрації кортизолу [23]. Bunevicius A. 
зі співавт. та Bergink V. зі співавт. рекомен-
дують для скринінгової діагностики депре-
сивних розладів у вагітних використовувати 
Едінбургську шкалу депресії [24,25]. 
Бабюк И.А. та ін. для корекції психо-
емоційних розладів у вагітних розробили 
психокорекційну програму з використанням 
аутотренінгу та музикотерапії [26]. Прохо-
ров В.Н. радить використовувати метод пси-
хофізичної релаксації [27]. Нагорная В.Ф. зі 
співавторами  рекомендує до використання 
методику дозованої рефлексотерапії [28]. 
Гаєвська Г.В., враховуючи  роль  соціально-
психологічного  чинника  в  активізації 
гінекологічно-акушерської патології, ствер-
джує, що психотерапевтична робота з жін-
ками пізнього репродуктивного віку може 
зменшити патологічну симптоматику та 
сприяти адекватному купіруванню жінками 
стресових чинників [29].
Таким чином, виділяються наступні не-
вирішені питання: відсутність класифікації 
психосоматичних та сомато-психічних роз-
ладів у вагітних жінок, відсутність єдиного 
підходу до діагностики та лікування озна-
чених розладів. Окремо варто відмітити 
відсутність системи прогнозування та по-
передження психосоматичних розладів у 
вагітних жінок. Особливо це доцільно при 
наданні медичної допомоги жінкам  лікаря-
ми загальної практики  в контексті рефор-
мування системи охорони здоров’я Украї-
ни.
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Социальная и экономическая значи-
мость ошибочных действий и возникающих 
в их результате аварийных ситуаций позво-
ляет выделить профессию водителя автомо-
бильного транспорта как одну из наиболее 
напряженных и требующих специального 
рассмотрения. Высокая аварийность на до-
рогах в значительной степени связана с пси-
хологическими особенностями, психоэмо-
циональным и функциональным состоянием 
водителей. Учитывая это, сегодня довольно 
остро стоит проблема оценки надежности 
водительской деятельности [1]. 
Водительский труд осуществляется в 
особых условиях, которые отличаются от 
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У статті наводяться результати діагностики емоційної 
стійкості як фактора надійності професійної діяльності 
водіїв автомобільного транспорту. Встановлено, що близько 
чверті обстежених водіїв мають порушення емоційної сфери 
і негативні особистісні тенденції, що негативно позначаються 
на надійності діяльності. Виявлено прямий зв'язок стажу ро-
боти з емоційністю, соціальною емоційністю та зворотній – з 
екстраверсією. Результати роботи свідчать про необхідність 
включення в систему попередніх оглядів водіїв, поряд з ме-
дичним обстеженням, психологічної діагностики.
Ключові слова: водії автомобільного транспорту, 
надійність професійної діяльності, емоційна стійкість, 
психодіагностика.
O. A. Panchenko, M. V. Garazha, I. I. Kutko
EMOTIONAL STABILITY OF PASSENGER TRANSPORT 
DRIVERS AS A SAFETY FACTOR OF THEIR 
PROFESSIONAL ACTIVITY
State Institution “Scientifi c Practical Medical Rehabilitating 
Diagnostic Centre of the Ministry of Health of Ukraine”
The results of emotional stability diagnostics as a safety 
factor of passenger transport drivers’ professional activity have 
been given in the article. It has been stated that nearly a quarter of 
examined drivers have the disturbance of their emotional sphere 
and negative personal tendencies which infl uence negatively the 
safety of their activity. A direct connection between the length of 
service with being emotional, socially emotional and reverse with 
extraversion has been brought out. Results of the work have shown 
that there is a necessity to include psychodiagnostics alongside 
with medical examination into the system of drivers’ preliminary 
examinations.
Key words: passenger transport drivers, professional activity 
safety, emotional stability, psychodiagnostics.
экстремальных меньшей интенсивностью 
и специфической направленностью на дея-
тельность, а также периодичностью, часто-
той и длительностью воздействия стресо-
генных факторов на человека. Особые усло-
вия предъявляют к психологическим систе-
мам деятельности повышенные требования, 
к выполнению которых эти функциональ-
ные системы могут быть либо не готовы, 
либо не способны перестроится. Действие 
экстремальных факторов приводит к воз-
никновению у субъектов труда негативных 
психических состояний типа динамическо-
го рассогласования, которые отрицательно 
сказываются на регуляции деятельности и 
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снижают ее эффективность и надежность 
[2]. 
Деятельность водителя часто происхо-
дит на фоне различных функциональных 
состояний – утомления, монотонии, эмо-
ционального напряжения, а также связана 
с их резким чередованием. Данные усло-
вия труда могут приводить к операцион-
ной напряженности, к трудным состояни-
ям деформации психических процессов и 
деструктивным изменениям в деятельно-
сти. 
Начиная с 1930-х гг. во многих отече-
ственных и зарубежных исследовани-
ях устойчиво фиксируются следующие 
индивидуально-психологические и психо-
физиологические особенности, связанные с 
низкой надежностью деятельности, возник-
новением ошибочных действий и высоким 
травматизмом работников, в частности во-
дителей: низкие показатели по тестам сен-
сомоторики (Г. Майлс, 1930); полезависи-
мость и экстернальность (Э.Я. Гастилайте, 
1988) [1]; ухудшение состояния здоровья, 
развитие агрессивности, невротизм, неудо-
влетворенность трудом (М.А. Котик, 1992) 
[4]; высокий уровень агрессивности и эго-
центризма, низкий уровень добросовестно-
сти и высокий уровень экстраверсии, при 
ведущей роли таких ее аспектов, как жаж-
да новых впечатлений, склонность к риску, 
плохая переносимость монотонии (Селлар 
и др., 2001, Сальгадо, 2002; Кларк и Ро-
бертсон, 2005); низкая психоэмоциональная 
устойчивость и низкая устойчивость мыш-
ления (Ю.А. Цагарелли, Н.П. Терентьева, 
2009) [5]. 
С понятием надежности профессиональ-
ной деятельности связывают безошибочное 
выполнение человеком возложенных на него 
профессиональных обязанностей (функций) 
в течение требуемого времени и при задан-
ных условиях деятельности. Достижение 
безошибочного и своевременного выпол-
нения действий и деятельности в целом яв-
ляется результатом слаженного функциони-
рования различных подсистем организма и 
психики человека.
К индивидуально-психологическим 
особенностям, определяющим надежность 
деятельности водителя, относятся, прежде 
всего, его оперативные качества, т.е. способ-
ность быстро, точно воспринимать и пере-
рабатывать всю поступающую информацию 
и своевременно выполнять необходимые от-
ветные действия [6]. Однако для полного по-
нимания индивидуально-психологических 
особенностей водителей транспортного 
средства недостаточно изучения отдельных 
психических процессов, необходимо знание 
психических свойств, характеризующих че-
ловеческую личность. 
Профессия водителя предъявляет по-
вышенные требования к его психоэмоцио-
нальной устойчивости, особенно в экстре-
мальных условиях. Недостаточная психоэ-
моциональная устойчивость обуславливает 
низкую психологическую надежность, при-
водящую, в свою очередь, к аварийным си-
туациям, сбоям и отказам в деятельности. 
Кроме того, низкая психоэмоциональная 
устойчивость в условиях напряженной и 
опасной работы водителя нередко является 
причиной психических срывов, психиче-
ских и психосоматических расстройств. 
Под эмоциональной устойчивостью 
обычно понимается способность субъек-
та сохранять достаточное самообладание и 
требуемую работоспособность при воздей-
ствиях на него различных эмоциогенных 
факторов высокой значимости, связанных с 
его жизнью, деятельностью, ее условиями. 
Она проявляется, с одной стороны, в сдер-
жанных эмоциональных реакциях на де-
стабилизирующие факторы с сохранением 
управления и контроля за своим поведением, 
а с другой – в способности адаптироваться, 
приспосабливаться к подобным воздействи-
ям. Согласно Ю.А. Цагарелли, «психоэмо-
циональная устойчивость – это способность 
не повышать психоэмоциональную напря-
женность в экстремальной ситуации» [5]. 
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Большая роль в обеспечении эмоцио-
нальной устойчивости водителей принад-
лежит личностному фактору, который, тем 
не менее, остается пока еще недостаточно 
изученным. Наряду с формированием про-
фессионально важных знаний, умений и на-
выков важное значение имеет воспитание 
определенных моральных, эмоциональных 
и волевых качеств [7]. 
В реальных условиях по мере приоб-
ретения практического опыта развиваются 
и совершенствуются все блоки психоло-
гической структуры деятельности, форми-
руются специальные интеллектуальные и 
двигательные навыки и умения действовать 
в аварийных ситуациях, способность при-
нимать решения на основе имеющейся ин-
формации, быстро оценивать возможные 
причины и следствия внезапно возникшей 
ситуации, развиваются функции оператив-
ного мышления и антиципации, психологи-
ческая устойчивость к стрессу. Поэтому при 
анализе факторов надежности водительской 
деятельности требуется учитывать особен-
ности компенсации отдельных профессио-
нально важных качеств и функций, их взаи-
мосвязь, изменчивость и динамичность.
В связи с этим следует предполагать, 
что надежность профессиональной деятель-
ности водителя определяется интегральным 
выражением его когнитивных и личностных 
особенностей. Исследование указанных осо-
бенностей и их взаимосвязей имеет принци-
пиальное значение как для прогнозирования 
вероятности ошибочных действий водителя, 
так и для повышения безопасности дорож-
ного движения в целом.
Материалы и методы исследования.
В ГУ «НПМ РДЦ МЗ Украины» прово-
дится исследование, одной из задач которо-
го является определение психологических 
критериев надежности профессиональной 
деятельности водителей автомобильного 
транспорта с разработкой и апробацией со-
ответствующего психодиагностического 
комплекса.
В исследовании приняли участие 47 
мужчин 25-60 лет: 22 водителя пассажир-
ского автомобильного транспорта – марш-
рутных автобусов (ГП «Донецкаавтотранс-
сервис», г.Волноваха Донецкой обл.) и 25 
водителей личного состава Министерства 
чрезвычайных ситуаций Украины (ПГПЧ 
№41 и №40 Константиновского ГУ ГО МЧС 
Украины в Донецкой обл.). Средний возраст 
обследуемых составил 38,8±8,4 года, сред-
ний стаж вождения – 18,9±8 лет. 
Применялись следующие методы: анализ 
документов, профессиография, психодиаг-
ностика, методы математической статистики 
(«Med-Stat»). Для определения уровня выра-
женности индивидуально-психологических 
особенностей испытуемых-водителей при-
менялись такие методики: метод цветовых 
выборов М. Люшера; методика диагностики 
нервно-психического напряжения Т.А. Нем-
чина; опросник структуры темперамента 
В.М. Русалова; пятифакторный опросник 
личности «Большая пятерка».
Результаты исследования и их обсуж-
дение. 
По результатам исследования эмоцио-
нальной устойчивости анализировались 
средние значения в группе, а также абсо-
лютные и относительные значения. Средние 
значения показателей нервно-психического 
напряжения и эмоционального стресса в ис-
следуемой группе соответствуют низкому 
уровню (табл. 1). 
Среди обследованных водителей уста-
новлен высокий уровень социальной эргич-
ности, что свидетельствует о потребности в 
социальном контакте, освоении социальных 
форм деятельности, стремлении к занятию 
высокого ранга, освоении мира через ком-
муникацию. Для группы также характерен 
высокий темп поведения, высокая скорость 
выполнения операций при осуществле-
нии предметной деятельности, моторно-
двигательная быстрота, высокая психиче-
ская скорость при выполнении конкретных 
заданий. Высокие средние показатели по 
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шкалам «привязанность» и «контролиро-
вание» из теста «Большая пятерка» свиде-
тельствуют о том, что для обследованных 
водителей характерны такие личностные 
качества, как теплота, сотрудничество, до-
верчивость, понимание, уважение других, 
а также  аккуратность, настойчивость, от-
ветственность, самоконтроль, предусмотри-
тельность. Остальные характеристики лич-
ностной сферы водителей соответствуют 
среднему уровню.
Однако при анализе абсолютных и от-
носительных данных психодиагности-
ки эмоциональной и личностной сфер у 
испытуемых-водителей установлены нару-
шения эмоциональной сферы, негативные 
тенденции в личностной организации (рис. 
1).
У 10 испытуемых (21,2%) установ-
лен низкий уровень предметной эргично-
сти, сниженный тонус, низкая вовлечен-
ность в процесс деятельности. Замедлен-
ность действий, низкая скорость моторно-
двигательных операций установлена у 7 ис-
Таблица 1.
Показатели эмоциональной устойчивости в исследуемой группе водителей 
( X  ± m (ДИ: 25%; 75%)), p<0,05
Показатели, баллы Значения в группе, n=47
Нервно-психическое напряжение 37,9 ± 0,7 (36,4; 39,4)
Эмоциональный стресс 1,5 ± 1,9 (1,0; 2,1)
Предметная эргичность 6,7 ± 0,4 (5,9; 7,6)
Социальная эргичность 8,5 ± 0,4 (7,8; 9,3)
Пластичность 7,4 ± 0,4 (6,5; 8,2)
Социальная пластичность 3,9 ± 0,3 (3,4; 4,5)
Темп поведения 8,7 ± 0,4 (7,9; 9,5)
Социальный темп 7,4 ± 0,3 (6,8; 8,1)
Эмоциональность 3,8 ± 0,5 (2,9; 4,8)
Социальная эмоциональность 3,5 ± 0,5 (2,6; 4,4)
Экстраверсия 47,8 ± 1,0 (45,8; 49,9)
Привязанность 57,5 ± 1,2 (55,0; 59,9)
Контролирование 58,5 ± 1,2 (56,0; 60,9)
Эмоциональность 41,0 ± 1,2 (38,7; 43,4)
Игривость 47,8 ± 1,0 (45,8; 49,9)
Примечания: X  − среднее арифметическое, m − ошибка среднего, ДИ: 25%; 75% − до-
верительный интервал.
пытуемых (14,9%); низкий уровень пластич-
ности – у 8 испытуемых (17,0%). Высокий 
уровень эмоциональности и, соответствен-
но, высокая чувствительность к фрустриру-
ющим ситуациям, неуверенность, тревога, 
беспокойство по поводу работы выявлены 
у 5 испытуемых (10,6%). Депрессивность, 
неустойчивость настроения установлена у 2 
испытуемых (4,3%). Эмоциональная напря-
женность и эмоциональный стресс диагно-
стирован у 7 испытуемых (14,9%).
Определялись корреляционные связи 
между показателями эмоциональной устой-
чивости и стажем водительской деятельно-
сти испытуемых (табл. 2). Значимые связи 
установлены между стажем водительской 
деятельности, эмоциональностью, соци-
альной эмоциональностью и экстраверси-
ей.
Лица с нарушениями рассматриваемых 
психологических особенностей и качеств 
составляют группу риска и склонны к оши-
бочным действиям, что наиболее актуально 
для критических и аварийных ситуаций. 
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Рис. 1. Нарушение показателей эмоционального состояния и свойств личности 
испытуемых–водителей:  − низкий уровень предметной эргичности; 
 − низкий темп поведения;  − нервно-психическое напряжение; 
 − низкий уровень пластичности;  − высокая эмоциональность;
  − депрессивность;   − эмоциональная напряженность и стресс.
При этом показатели эмоциональной устой-
чивости  значительного числа испытуемых-
водителей (74,2%) соответствуют принятым 
нормативам. Вместе с тем, учитывая все 
более возрастающую сложность, интенсив-
ность и напряженность водительской дея-
тельности, уровень личностных качеств во-
дителя, отклоняющийся от нормативов для 
обычного человека, может свидетельство-
вать лишь о его профессиональном несоот-
ветствии. 
Таблица 2.
Коэффициенты корреляции по Спирмену между показателями эмоциональной устойчивости 
и стажем испытуемых-водителей (p<0,05)
Переменные Стаж
Эмоциональ-
ность
Социальная
эмоциональ-ность
Экстраверсия
Стаж - 0,38 0,468 -0,32
Эмоциональность - - 0,665 -0,288
Социальная 
эмоциональность
- - - -0,294
Экстраверсия - - - -
Стаж работы, как правило, связывается 
с накоплением человеком профессионально-
го опыта, формированием у него комплекса 
взаимосвязанных профессионально важных 
качеств, операционализацией психических 
функций в соответствие со спецификой ре-
шаемых профессиональных задач. Однако 
под влиянием неблагоприятных факторов в 
становлении психологической системы дея-
тельности могут проявится и деструктивные 
тенденции. В качестве одного из деструк-
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тивных факторов, как видно, может прини-
маться повышение уровня эмоциональности 
водителей, вызываемое накапливающимися 
негативными переживаниями в связи с про-
блемной организацией процесса работы, на-
пряженностью деятельности и общения. 
Выводы.
Потенциально ненадежной в профес-
сиональной деятельности по показателям 
эмоциональной устойчивости является чет-
верть группы испытуемых-водителей. Диа-
гностика профессиональной пригодности и 
прогнозирование надежности деятельности 
водителя предполагает использование жест-
ких количественных критериев выражен-
ности профессионально значимых психо-
логических особенностей в соответствие с 
повышенной сложностью и динамичностью 
решения водительских задач.
Эмоциональная устойчивость, наряду с 
психофизиологическими  функциями, явля-
ется значимым фактором, обуславливающим 
надежность профессиональной деятельно-
сти водителей, в связи с чем, необходимо 
включение методов оценки эмоциональной 
устойчивости в разрабатываемые психоди-
агностические программы по отбору води-
телей автотранспорта. 
С увеличением стажа профессиональ-
ной деятельности у водителей происходят 
нежелательные изменения в выраженности 
профессионально важных качеств, в част-
ности повышение эмоциональности и соци-
альной эмоциональности.
Диагностическая оценка надежности 
психологической системы водительской де-
ятельности должна учитывать своеобразие 
решаемых водителем профессиональных 
задач и условий деятельности.
Результаты исследования свидетель-
ствуют о необходимости включения в си-
стему предварительных осмотров водите-
лей, наряду с медицинским обследованием, 
психологической диагностики. Комплекс-
ный подход к оценке надежности професси-
ональной деятельности водителей должен 
способствовать снижению аварийности на 
дорогах, предупреждению соматических и 
психических нарушений у пострадавших, 
уменьшению экономических потерь.
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Актуальність: Розлади афективної сфе-
ри, на сьогоднішній день, є однією із най-
більш розповсюджених груп психічних роз-
ладів серед населення розвинених країн. За 
даними ВООЗ в абсолютних числах біля 150 
млн. осіб серед світового населення мають 
великий депресивний розлад та біля 30 млн. 
– страждають на біполярний афективний роз-
лад (БАР). Цей факт ставить указану групу 
патологій в один ряд за поширеністю із цу-
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кровим діабетом (220 млн.) та бронхіальною 
астмою (235 млн.). Актуальність проблемі 
ранньої діагностики та вибору ефективної 
терапії афективних розладів надає той факт, 
що біля 16 млн. осіб у рік у віці до 60 років 
втрачають працездатність по причині уні-
полярної та біполярної депресії, це робить 
афективні розлади однією із провідних при-
чин інвалідизації та втрати працездатності 
серед працездатного населення [1-4].
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Relevance: The scope of affective disorders are one of the 
most common pathologies  and given the high risk of disability 
development of clear diagnostic and therapeutic recommendations 
for mood disorders is one of the priorities of modern medicine. 
Today is relevant to reconceptualise the concept of bipolar spectrum 
disorders associated with the expansion of understanding of 
affective disorders nosology as a coherent group that belong to the 
same continuum. This is refl ected in the changes made to the latest 
classifi cation model - «DSM V». However, many manifestations 
of BAS are not fully explored, leading to errors in diagnosis and 
prescribing ineffective treatment.
Special attention in our opinion should be paid to sub-thresh-
old symptoms of hypomania with the predominance of depressive 
polarity as mixed depression, and beyond depressive episode. 
According to studies of the mixed components of depression can 
manifest irritability and hostility, activation, resistance to therapy, 
some symptoms of hypomania. There is the idea of a close relation-
ship with mixed depression suicidal thoughts and severe course of 
depression. Given the different approaches to the treatment of de-
pression with / without mixed component is necessary to develop 
diagnostic tools for detecting them.
Key words: bipolar affective disorder, diagnostics, 
treatment.
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Аффективные расстройства являются одной из наиболее 
распространенных патологий и, учитывая высокий риск ин-
валидности, разработка четких диагностических и терапев-
тических рекомендаций для расстройств настроения является 
одним из приоритетных направлений современной медицины. 
Сегодня пересматривается концепция расстройств биполярно-
го спектра, что связано с расширением понимания нозологии 
аффективных расстройств как континуума. Это находит отра-
жение в изменениях, внесенных в последнюю модель класси-
фикации - «DSM V». Тем не менее, многие проявления БАР не 
полностью изучены, что приводит к ошибкам в диагностике и 
неэффективности назначаемого лечения.
Особое внимание, на наш взгляд, должно быть уделено 
подпороговым симптомам гипомании с преобладанием де-
прессивной полярности при смешанной депрессии и вне де-
прессивного эпизода. Согласно исследованиям смешанные 
компоненты депрессии могут проявляться раздражительно-
стью и враждебностью, активацией, устойчивостью к тера-
пии, некоторыми симптомами гипомании. Существует идея 
тесной связи смешанной депрессии с суицидальными мыс-
лями и тяжелым течением депрессии. Принимая во внимание 
различные подходы к лечению депрессии с / без смешанного 
компонента, необходимо разработать средства диагностики по 
их выявлению.
Ключевые слова: биполярное аффективное расстрой-
ство, диагностика, лечение.
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При клінічній оцінці БАР, згідно із реко-
мендаціями ВОЗ, слід окрему увагу привер-
тати на коморбідність із іншими розладами 
вісі 1 та 2 (згідно DSM-V), сімейний анамнез 
щодо психічних розладів, перебіг захворю-
вання, вік пацієнта на момент дебюту, час-
тоту зміни фаз, наявність змішаних епізодів 
та сезонність [5], (Таблиця 1 ).
Таблиця 1 
Принципи клінічної валідації розладу 
біполярного спектру 
(modif. Akiskal H.S., online publication).
Феноменологія
Коморбідність
Сімейний анамнез
Перебіг
Вік на момент дебюту
Темперамент
Частота зміни фаз
Наявність змішаних епізодів
Сезонність
Слід відмітити, що середній вік мані-
фестації БАР 17-21 рік.  Однак, при рівній 
розповсюдженості серед обох статей перші 
симптоми захворювання у жінок зазвичай 
проявляються в більш ранньому віці, ніж 
у чоловіків. При цьому перший маніакаль-
ний епізод у жінок виникає у середньому на 
5 років пізніше [6]. Ранній вік маніфестації 
корелює із більш тяжким перебігом БАР та 
гіршим прогнозом. Так, у своєму пошуку 
корелятів стосовно цього показника Lin P.-I. 
та співавтори (2006) прийшли до висновку, 
що більш ранній початок розладу (<21 року) 
характеризується більш частою зустрічає-
містю коморбідної алкогольної та наркотич-
ної залежності, обсесивно-компульсивного 
розладу, розладів харчової поведінки, швид-
кої зміни фаз, більшої кількості епізодів, 
суїцидальних спроб [7].  Схожі висновки 
отримали Carter T.D.C. та співавтори (2003), 
в їх роботі початок захворювання у осіб ≤18 
років корелював із наявністю коморбідних 
тривожніх розладів, алкогольною та нарко-
тичною залежністю, швидкою зміною фаз, 
більш частими суїцидальними думками та 
спробами [8].  Наявність коморбідних пси-
хіатричних розладів діагностується у близь-
ко 30% пацієнтів із БАР. Їх наявність, як 
демонструють результати досліджень, асо-
ційована із більшою кількістю змішаних і 
депресивних епізодів, суїцидальних спроб. 
Крім того, коморбідні психіатричні розлади 
частіше зустрічаються у осіб із депресив-
ною маніфестацією БАР [9].  
У своєму пошуку предикторів рекурент-
ності БАР Perlis R.H. та співавтори (2006) 
приходять до висновків, що резидуальні 
симптоми манії після лікування та кількість 
днів із підвищеним настроєм у попередньо-
му році значно асоційовані із більш корот-
ким часом до виникнення манії/гіпоманії/
змішаних станів, в той час як резидуальні 
симптоми депресії та кількість днів із де-
пресією – депресивного епізоду [10]. 
Сімейна обтяженість щодо БАР та вели-
кого депресивного розладу, очевидно, теж 
має сильне прогностичне значення. Так, від-
повідь на терапію літієм обернено корелює 
із наявністю великого депресивного розладу 
[11] та будь-якого афективного розладу [12] 
у близьких родичів.      
Пошук клінічного та прогностичного 
значення сезонного паттерну при біполяр-
ному розладі, проведений Goikolea J.M. та 
співавторами (2007), дозволив виявити його 
зв’язок із БАР2, початком біполярного роз-
ладу із депресивного епізоду та переважно 
депресивною полярністю. При цьому ко-
релятів із індикаторами тяжкості захворю-
вання, а саме суїцидальністю, кількістю 
госпіталізацій та психотичними симптома-
ми виявити не вдалося [13]. Слід додати, 
що сезонний паттерн не є характерним для 
БАР1, а його наявність при БАР2 наштовхує 
на думку про тісний зв’язок цього розладу із 
уніполярною депресію.   
Питома вага БАР із швидкою зміною фаз 
(ШЗФ) серед усієї патології складає близь-
ко 30% з дещо більшою розповсюдженістю 
серед жінок. Так, Tondo L. та Baldessarini 
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R.J. (1998) виявили ШЗФ у 29,6% жінок 
та 16,5% чоловіків із БАР [14]. Слід відмі-
тити, що ризик ШЗФ значно підвищується 
при використанні антидепресантів. Schneck 
C.D. та співавтори (2008) провели тривале 
спостереження за 1742 особами, що відпо-
відали критеріям БАР1 та БАР2. Протягом 
цього періоду 60% пацієнтів приймали ан-
тидепресанти певний відрізок часу. У осіб, 
що їх приймали, ШЗФ реєстрували у 3,8 раз 
частіше, 2 або 3 епізоди протягом року – у 
2,0 разів [15]. Що стосується прогнозу, ШЗФ 
асоційована із більш тяжким перебігом, ви-
соким ризиком рекурентності та резистент-
ності до терапії [16]. 
Сучасний розширений погляд на клі-
нічні прояви БАР.
Згідно із даними довготривалих про-
спективних досліджень перебіг афективних 
розладів включає коливання настрою різної 
градації від субсиндромального до синдро-
мального рівня. Критерії для постановки 
афективного епізоду в класифікаційних мо-
делях є спробою визначення певного клініч-
ного порогу для констатації патології. Слід 
відмітити, що субклінічний перебіг афек-
тивних розладів є частим явищем та кіль-
кість осіб, що мають такий варіант перебігу 
приблизно дорівнює кількості осіб із роз-
горнутою картиною уніполярної депресії та 
БАР [17]. 
Незважаючи на чіткі критерії в DSM-V 
для гіпоманії виокремлення осіб із цим 
афективним епізодом із загальною попу-
ляції є досить складним завданням. Зміни 
в активності, самопочутті, тривалості сну 
при гіпоманії зазвичай не оцінюються па-
цієнтом в якості прояву хворобливо стану. 
Як відомо такі зміни можуть бути виявлені 
членами сім’ї та іншими близькими людьми 
пацієнтами. В той же час, відсутність такої 
інформації може не дозволити виявити дану 
патологію при рутинному медичному огля-
ді.   
Згідно із DSM-V критеріями для епізоду 
гіпоманії є 1) наявність періоду з піднесеним 
настроєм або з підвищеним роздратуванням 
та підвищеною активністю, що не є харак-
терним для даної особи, тривалістю не мен-
ше 4 днів майже кожного дня та більшу їх 
частину; 2) наявність 3-х або більше (або ≥4 
у випадку тільки підвищеної роздратованос-
ті) симптомів, характерних для гіпоманії; 3) 
епізод асоційований із нехарактерними для 
особи змінами у функціонуванні; 4) ці зміни 
не призводять до значного порушення соці-
ального та трудового функціонування та 5) 
помітні оточуючим. Angst J. та співавтори 
(2003) провели оцінку цих діагностичних 
критеріїв на основі даних, взятих із про-
спективного лонгітудінального когортного 
дослідження проведеного в Цюріху, Швей-
цария, серед осіб 28-30 років [18].   
Резюмуючи отримані дані, Angst J. та 
співавтори зробили декілька важливих ви-
водів. По-перше, порівняння осіб із корот-
котривалими симптомами гіпоманії (1-3 
дні) та тими, хто відповідав критеріям DSM 
(тривалість симптомів ≥4 днів) продемон-
струвало відмінності лише в середній кіль-
кості днів, які особа провела в гіпоманії за 
останні 12 місяців (40 та 25 днів відповід-
но). Кількість днів в депресії та інші порів-
нювані показники не мали статистично до-
стовірних відмінностей. Крім того, не було 
жодних доказів того, що більш тривалі епі-
зоди гіпоманії мали більш тяжкий перебіг. 
По-друге, не виявили жодних достовірних 
відмінностей за показниками тривалості та 
тяжкості депресії та гіпоманії за останні 12 
місяців серед осіб, що на момент огляду 
відповідали основним критеріям DSM-IV 
(зміни настрою, ейфорія та роздратова-
ність) + підвищення активності в порівнян-
ні з тими у кого прояви маніфестувались 
лише підвищенням активності. По-третє, 
у досліджуваній популяції міста Цюріх 
кількість осіб, симптоми яких не досягли 
порогу для діагностування БАР2, була ви-
щою ніж процент тих, хто відповідав усім 
критеріям (5,7% та 5,3% відповідно). При 
цьому у перших осіб також виникали про-
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блеми, асоційовані з БАР. Ці особи прово-
дили менше днів із симптомами гіпоманії 
та депресії та мали менше суїцидальних 
спроб ніж при «чистій» БАР2, та по всім 
показникам, крім частоти зустрічаємості 
манії у родичів, займали проміжне місце 
між групою осіб з БАР2 та контролем. Та, 
по-четверте, серед досліджуваних із розла-
дами настрою спостерігалась надзвичайна 
велика частка осіб із швидкою зміною епі-
зодів (>4 за рік) при низькій усвідомленос-
ті пацієнтами цієї проблеми [18].
Таким чином, на теперішній момент від-
бувається розширення поглядів на БАР з па-
тології, що характеризується лише зміною 
депресивної та маніакальної фаз до більш 
об’ємного розуміння. Ще в другій половині 
минулого століття Bertelsen A. та співавто-
ри (1977) на основі дослідження з участю 
монозиготних близнюків визначили можли-
вих кандидатів на включення до біполярно-
го спектру: шизобіполярний розлад, манія, 
депресія з гіпоманією (без врахування три-
валості гіпоманії), депресія, асоційована з 
циклотимним та гипертимним темперамен-
том, рекурентна (псевдоуніполярна) депре-
сія із сімейним анамнезом по БАР, циклічні 
депресії, що відповідають на терапію літієм 
та іншими нормотиміками [19]. Крім того, 
Akiskal H.S. та Pinto O. (1999) підкреслю-
ють, що зміни настрою у рамках «м’яких» 
БАР, які виникають окремо від періодів зло-
вживання алкоголю та психоактивних речо-
вин, теж повинні вважатися частиною біпо-
лярного спектру із розробкою чітких крите-
ріїв для їх констатації. Перелік відповідних 
рекомендацій по біполярному спектру пред-
ставлений в таблиці 2 [19].  
Таблиця 2
Пропозиції щодо розширення розладів біполярного спектру (modif. Akiskal H.S., Pinto O., 1999; 
Bertelsen A. et al., 1977).
БАР ½ Шизобиполярний розлад
БАР I «Класичний» маніакально-депресивний розлад
БАР I ½ Депресія із затяжною гіпоманією
БАР II Депресія із спонтанними гіпоманіакальними епізодами
БАР II 1/2 Депресія на фоні циклотимного темпераменту
БАР III Рекурентна депресія + гіпоманія, асоційована з прийомом 
антидепресантів або іншими препаратами
БАР III 1/2 Зміни настрою, що продовжуються після припинення зловживання 
симулянтами/алкоголем
БАР IV Депресія на фоні гіпертимного темпераменту
Особливої уваги заслуговують дослі-
дження, сфокусовані як на субпорогових 
проявах гіпоманії в рамках депресивного 
епізоду (так звана «змішана депресія»), 
так і поза ним. Що стосується останньо-
го, в своєму нещодавньому дослідженні 
Fiedorowicz J.G. та співавтори (2011) на-
водять дані «National Institute of Mental 
Health Collaborative Depression Study», в 
якому приймали участь пацієнти с діагнос-
тованим великим депресивним розладом. 
В ході аналізу даних відібрали 550 осіб зі 
вказаним діагнозом та протягом тривалого 
періоду спостереження (17,5-31 рік) від-
слідковували наявність 5 симптомів манії 
згідно із шкалою «Schedule for Affective 
Disorders and Schizophrenia, SADS»: підви-
щений настрій, зменшення потреби у сні, 
підвищення моторної активності та енер-
гійності, відчуття та ідеї величності. Згід-
но із результатами у 9,5% обстежених на 
скринінгу реєструвався 1 із вказаних симп-
томів, у 4,7% - 2, у 2,5% – 3, у 3,3% - 4 та 
у 1,6% - всі 5 симптомів. Підвищений або 
експансивний настрій зустрічався в 11%, 
зниження потреби у сні – в 7%, підвищен-
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ня енергійності – у 12%, підвищення мото-
рної активності – у 12% та відчуття і ідеї 
величності – 7% випадків. Кількість на-
браних балів по скринінговій шкалі прямо 
корелювала із ризиком виникнення епізоду 
манії в період спостереження (відносний 
ризик 1,34 за кожне стандартне відхилен-
ня від середнього по популяції). Головними 
предикторами для виникнення розгорнутої 
картини манії/гіпоманії, що спостерігалось 
майже у ¼ вибірки, були: зниження потре-
би у сні, підвищення моторної активності 
та енергійності та наявність БАР у близь-
ких родичів. У своїх виводах дослідники 
підкреслюють, що наявність навіть 1-го 
симптому гіпоманії та позитивного сімей-
ного анамнезу по БАР у осіб з великим де-
пресивним розладом прямо асоційована з 
прогресію у БАР та неефективністю стан-
дартної терапії депресії та відзначають не-
обхідність більш розгорнутого розуміння 
розладів біполярного спектру [21].      
Benazzi F. (2007) провів аналіз літерату-
ри щодо спільних факторів між великим де-
пресивним розладом (ВДР) та БАР. В своїх 
виводах автор підкреслює багато спільних 
риск для ВДР та БАР2, що не дозволяє від-
нести їх до різних класифікаційних катего-
рій. В той же час це не стосується ВДР та 
БАР1 [23]. (Таблиця 3).
Таблиця 3. 
Порівняльна характеристика  великого депресивного розладу та БАР 
(modif. Benazzi F., 2007).
Спільні риси Відмінності
Висока розповсюджені змішаних станів Дебют БАР виникає у більш молодому віці 
ніж ВДР 
Висока розповсюдженість позитивного 
анамнезу щодо ВДР у осіб із БАР2
БАР1 частіше зустрічається у осіб із сімейною 
обтяженістю щодо БАР
Неможливість чіткого виокремлення 
симптомів БАР та ВДР 
Різна розповсюдженість БАР та ВДР серед 
чоловіків та жінок
Високий ризик трансформації ВДР у БАР2 Депресія при БАР1 має більше атипових рис 
Рекурентність ВДР Більша кількість епізодів при БАР
Висока розповсюдженість симптомів 
гіпоманіі при ВДР
Схожі когнітивні патерни осіб із ВДР та 
БАР
Що стосується змішаної депресії, на 
даний момент існує велика кількість дока-
зів у підтвердження її біполярної природи. 
Перш за все, переважна більшість осіб із 
змішаною депресією мають позитивний сі-
мейний анамнез щодо БАР та знаходяться 
у групі підвищеного ризику для розвитку 
як БАР1, так и БАР2.  При чому вираже-
ність інтрадепресивних симптомів гипо-
манії корелює із ступенем сімейної обтя-
женості щодо БАР [24]. По-друге, симпто-
матика гіпоманії при змішаній депресії має 
схожу структуру із такою при БАР [25]. 
Крім того, при лікуванні антидепресанта-
ми змішаної депресії є велика ймовірність 
її трансформації в епізод манії або гіпома-
нії [26]. 
Ще в одному дослідженні Benazzi F. та 
Akisal H. (2005) аналізували значимість 
симптому роздратованості при депресив-
ному епізоді. Результати продемонстрували 
його наявність у 59,7% пацієнтів із БАР2 та 
у 37,4% - із ВДР. Для змішаної депресії сен-
ситивність цього симптому склала 66,3% і 
специфічність – 86,1%. Автори заключили, 
що депресія із роздратованістю та ворожіс-
тю має багато відмінностей із ажитованою 
депресією та тісно пов’язана із зовніш-
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німи валідаторами БАР (наприклад пози-
тивний сімейний анамнез щодо БАР)[29]. 
Koukopoulus A. (1999), враховуючи недо-
статню ефективність стандартних схем 
терапії ажитованої депресії, приходить до 
висновку про її біполярну природу та реко-
мендує нові діагностичні критерії [30].  
Akiskal H. (1996) підкреслює недостат-
ню діагностованість гіпоманіакальної симп-
томатики, що виникає під час депресивного 
епізоду та відображується ажитацією, три-
вогою, дисфорією із польотом думок. Та-
кож, на його думку, темпераментна цикло-
тимія та гіпертипія привертає мало уваги 
в якості фактору ризику для переключення 
депресії в БАР [31]. В декількох нещодавніх 
дослідженнях наводяться дані про суттєвий 
зв’язок між суїцидальними думками та змі-
шаною депресією. Balazs J. Та співавтори 
(2006) проаналізували 100 суїцидальних 
спроб. Оцінку стану суїцидентів проводили 
з використанням структурованого інтерв’ю 
протягом 24 годин після скоєння спроби са-
могубства.  Змішану депресію визначали за 
такими критеріями - наявність ВДР у комбі-
нації із ≥3 симптомами гіпоманії. Згідно із 
результатами змішану депресію діагносту-
вали у 63,0% осіб. Найбільш частими симп-
томами були роздратованість та психомо-
торна ажитація [32].      
Akiskal H.S. та Benazzi F. (2005) провели 
аналіз психопатологічних корелятів суїци-
дальних думок у пацієнтів із депресивним 
епізодом. Досліджувана вибірка складалась 
із 644 пацієнтів із ВДР та БАР2. Відповідно 
до отриманих даних суїцидальні думки ви-
явили у 49,5% пацієнтів, при чому спостері-
галась їх статистично достовірна кореляція 
із змішаною депресією, емоційною лабіль-
ністю, зниженою самооцінкою, анорексією 
та психотичними рисами. Подальший аналіз 
дозволив виділити предиктори суїцидальних 
думок, що не залежали від тяжкості депре-
сії – занижена самооцінка (відносний ризик 
(ВР)=3,3), швидкий плин думок (ВР=1,5) та 
психомоторна ажитація/активація (ВР=1,4). 
Враховуючи ці дані автори зробили при-
пущення, що суїцидальність є комбінаці-
єю збудливого (змішаного) депресивного 
та ажитованого (меланхолійного) кластеру 
[33].    
Матеріали і методи: Проведено пілотне 
дослідження 62 хворих на змішані афектив-
ні розлади у віці 21-35 років, у тому числі 
34 жінки та 28 чоловіків, які отримували лі-
кування у психіатричному закладі. Поточні 
діагнози: Тривожно-депресивний розлад – 
18%, розлади особистості 28%, депресивний 
розлад – 36%, неврастенія – 18%. Наявність 
порушень афективної сфери досліджувала-
ся за допомогою оціночних психометрич-
них шкал: шкали манії Янга (YMRS - Young 
Mania Rating Scale), оціночної шкали депре-
сій Монгомері-Асберга (MADRS), шкали 
Гамільтону для оцінки депресії (HAMD-17). 
шкали оцінки тяжкості суїциду колумбій-
ського університету (C-SSRS).
Результати дослідження: 
Згідно із результатами дослідження у 
41% обстежених було виявлено суїцидаль-
ні думки та ауто агресивну поведінку зі 
зловживанням алкоголю та психоактивних 
речовин. Наявність порушень біполярного 
спектру у близьких родичів була виявлена у 
29% обстежених хворих. Підвищений екс-
пансивний настрій зустрічався в 14%, зни-
ження потреби у сні – в 11%, підвищення 
енергійності – у 14%, підвищення моторної 
активності  також у 14%,  в той час, як роз-
дратованість та психомоторна ажитація по-
ряд з тривогою, дисфорічними станами було 
виявлено у 58% обстежених хворих.
Виявлені особливості підкреслимо клі-
нічним приміром, який визначає необхід-
ність більш розгорнутого розуміння розла-
дів біполярного спектру: Хворий М. 1981 
р. Анамнез: Порушення афективної сфери 
з 2003 року. Соматичний стан добрий. На-
ходився на госпітальному лікуванні у пси-
хіатричному закладі в 2005, 2008, 2012 рр. 
с діагнозами: неврастенія, тривожно депре-
сивний розлад. Загострення захворювання 
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відмічалися примусово у весні, починалися 
з роздратованості, втрати почуття «щастя», 
порушень сну, зниження самооцінки. Дані 
емоційні порушення приводили до тяжких 
проблем на роботі, в плоть до її втрати. На 
цьому фоні спостерігалось зловживання 
алкоголем, психоактивними речовинами. 
Стандартна терапія антидепресантами була 
не ефективною, додатково назначалися бен-
зодиазепіни, антипсихотики з седативною 
дією, карбамазепін. Подальшої підтри-
муючої терапії пацієнт не отримував. По-
точна госпіталізація у зв’язку з тривожно-
депресивним станом та наявністю суіци-
дальних думок. У психічному стані хворого 
виявлено предиктори гіпоманіакального 
стану: дисфорічний настрій, зниження по-
треби у сні, підвищення моторної активнос-
ті (ажитація), роздратованість та знижен-
ня самооцінки, що свідчить про наявність 
порушення настрою біполярного спектру 
(БАР).
Таким чином, що стосується клінічної 
практики, беручи до уваги ризики пов’язані 
із змішаною депресію, своєчасне виявлен-
ня цього стану є надзвичайно важливим за-
вданням. Особливу увагу, на нашу думку, 
враховуючи результати релевантних та пі-
лотного дослідженнь, слід звернути увагу 
на наступні маркери біполярного компонен-
ту в клінічній картині депресії: 
1) депресія із роздратованістю та воро-
жістю;
2) ажитована та/або активована депре-
сія;
3) атипова депресія
4) велика кількість попередніх епізодів;
5) тяжка депресія, резистентна депре-
сія;
6) наявність суїцидальних думок, висо-
кий суїцидальний ризик;
7) БАР у близьких родичів;
8) гіпертимний/циклотимний темпера-
мент.
Висновки
Розлади афективної сфери входять до 
одних із найбільш розповсюджених пато-
логій сьогодення, а враховуючи великий 
ризик втрати працездатності розробка 
чітких діагностичних та терапевтичних 
рекомендацій для афективних розладів є 
однією із пріоритетних задач сучасної ме-
дицини.
На сьогоднішній день актуальною є 
реконцептуалізація поняття біполярного 
спектру розладів, що пов’язана із розши-
ренням уявлення про афективні розлади як 
взаємопов’язану групу нозологій, які на-
лежать до одного континууму. Це знайшло 
своє відображення у змінах, внесених у най-
новішу класифікаційну модель - «DSM V». 
Однак багато проявів БАР залишаються до 
кінця не вивченими, що призводить до по-
милок в діагностуванні та призначенні не-
ефективного лікування.
Особливу увагу на нашу думку слід 
звернути на підпорогові симптоми гіпома-
нії при переважанні депресивної полярнос-
ті як інтрадепресивні (змішана депресія), 
так і поза межами депресивного епізоду. 
Згідно із даними досліджень змішаний 
компонент депресії може проявлятись роз-
дратованістю та ворожістю, активацією, 
резистентністю до терапії, окремими симп-
томами гіпоманії. Крім того, існує думка 
про тісний зв’язок змішаної депресії із суї-
цидальними думками та тяжким перебігом 
депресії. Враховуючи різні підходи до те-
рапії депресії з/без змішаного компоненту 
виникає необхідність розробки діагностич-
них інструментів для його виявлення.
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Актуальність вивчення психологічних 
особливостей працівників МНС зумовлена 
постійно зростаючою роллю праці цих фа-
хівців у суспільстві. В умовах технічного 
прогресу, широкого застосування нових ін-
женерних технологій, впровадження нових 
видів речовин і матеріалів, урбанізації, рос-
ту чисельності міст, використання при їхній 
забудові специфічних підземних і висотних 
споруджень, потрібне постійне вдоскона-
лювання специфічних пожежно-технічних 
знань і інженерної підготовки, необхідних у 
справі  гасіння пожеж, а також формування 
та підтримка таких особистісних якостей, як 
стресостійкість та адаптивні стратегії подо-
лання.
Як відомо, пожежі завжди і всюди були 
одними з найважчих лих. І ситуація з ними, 
на жаль, погіршується. Лише протягом 2010 
року в Україні зареєстровано 62207 пожеж, 
що призвели до загибелі 2819 осіб, серед 
яких 95 дітей. Загальні збитки від пожеж 
склали понад 2345000 гривень. Порівняно 
з минулим роком у нашій державі, на жаль, 
спостерігається тенденція до збільшення 
кількості пожеж на 41% [1]. 
Екстремальний характер професійної ді-
яльності працівників пожежно-рятувальних 
підрозділів МНС України, які безпосеред-
ньо беруть участь у ліквідації надзвичайних 
ситуацій техногенного, природнього або 
соціально-політичного характеру, зумовлює 
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високий рівень ризику виникнення у них 
нервово-психічних розладів, психічних де-
задаптацій і стресових станів. Такі негатив-
ні впливи нерідко стають причиною зривів 
у професійній діяльності, зниженні працез-
датності, міжособистісних конфліктів, пору-
шень дисципліни, зловживання алкоголем, 
інших негативних явищ, що у результаті 
призводить до зниження успішності профе-
сійної діяльності пожежних-рятувальників 
у цілому [2, 3].
Враховуючи актуальність вище-
викладеного, нами, за допомогою 
соціально-демографічного, клініко-
психопатологічного, психодіагностичного 
та статистичного методів дослідження, на 
базі науково-дослідного інституту профі-
лактичної медицини (м. Харків) за період 
2009 – 2012 рр. було обстежено 320 пра-
цівників пожежно-рятувальних підрозділів 
МНС України з психологічною дезадаптаці-
єю (ПД). 
В результаті дослідження встановлено, 
що ПД працівників пожежно-рятувальних 
підрозділів МНС України є патологічним ди-
намічним процесом, який трансформується 
та прогресує зі збільшенням стажу роботи 
в умовах підвищеної небезпеки, в перебігу 
якого можна виділити три стадії, що можуть 
зустрічатися окремо, або переходити одна в 
одну в залежності від тривалості дезадапта-
ції: 1) тривожної невпевненості, 2) патоло-
гічної компенсації ризикованою поведінкою, 
3) емоційного відсторонення та аддиктивно-
го заміщення. До того ж, нами виокремлені 
патологічні складові, взаємовплив яких й 
формує клінічну специфіку та особливості 
перебігу даного феномену, а саме, психое-
моційна, професійна, особистісна та пове-
дінкова, які і є головними мішенями заходів 
психокорекції та психопрофілактики психо-
логічної дезадаптації у даного контингенту.
Треба зазначити, що при аналізі чинників, 
що потенційно впливають на розвиток ПД, 
виділяють соціально-демографічні, профе-
сійні й особистісні. В цілому для стану ПД 
характерно почуття хронічної втоми, дра-
тівливість і спустошеність, зміна настрою, 
емоційне виснаження, емоційна лабільність, 
відчуття страху, роздратованість, підвище-
на фізична втома та падіння ініціативи, па-
сивність, розлади глибини і тривалості сну, 
підвищення артеріального тиску, вегетатив-
ний біль (у тому числі головний), нав’язливі 
прояви (фобії), високий рівень реактивної та 
особистісної тривожності, незадоволеність 
роботою, формальність при виконанні про-
фесійних обов’язків, особистісне відчужен-
ня, брутальність, порушення міжособистіс-
них стосунків, що призводить до конфліктів 
на робочому місці. Патоперсонологічні осо-
бливості полягають у порушенні вектору 
пошуку екстремальних відчуттів, неспро-
можності правильно реагувати у ситуації 
ризику, підвищенні рівня імпульсивності, 
порушенні вольового потенціалу та доміну-
ванні неадаптивного копінгу.
Аналіз і узагальнення отриманих да-
них дозволили розробити структурно-
функціональну модель формування ПД у 
співробітників пожежно-рятувальної служ-
би (рис. 1). 
Ми вважаємо, що ефективність і якість 
корекції психологічного стану пожежників-
рятувальників багато в чому залежатимуть 
від дотримання послідовності та етапності 
спрямування психокорекції ПД, а саме: 
- комплексної психологічної діагности-
ки: оцінка психологічного статусу, виявлен-
ня психоемоційних, професійних, особис-
тісних й поведінкових маркерів ПД;
- комплексної психологічної корекції: ре-
дукція патологічного психоемоційного ста-
ну, нівеляція проявів професійної дезадап-
тації, корекція негативних індивідуально-
особистісних якостей та помилкових пове-
дінкових патернів;
- подальшого моніторингу психологіч-
ного стану пожежних-рятувальників після 
проведення психокорекційної роботи;
 - психопрофілактики виникнення ПД у 
співробітників пожежної охорони.
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Рис. Структурно-функціональна модель формування  дезадаптації  у працівників 
пожежно-рятувальних підрозділів.
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 201384
Практичне застосування цих засад пси-
хокорекції ПД у пожежників є основою 
ефективної роботи з ними на всіх етапах на-
дання медико-психологічної допомоги. 
Отже, психокорекційна робота з подолан-
ня ПД у працівників пожежно-рятувальних 
підрозділів МНС являє собою цілеспрямо-
ваний вплив не тільки з метою приведення 
психічного стану до норми, а й для опану-
вання процесу професійної діяльності. Вона 
спрямована на активне зовнішнє втручання 
у формування адекватного психічного ста-
ну людини, її активності та психологічного 
комфорту, гармонізації її  відносин із соці-
альним оточенням. 
Психокорекція має на увазі вироблення 
нових психологічно адекватних і вигідних 
навичок. Засобами психокорекційного впли-
ву при цьому стають: групова, когнітивно-
поведінкова та клієнт-центрована психоко-
рекція, техніки релаксації, елементи сим-
волдрами та арт-терапії.
Мішені, цілі і засоби розробленої систе-
ми психокорекції і психопрофілактики ПД 
у пожежних-рятувальників представлені в 
табл. 1. 
Таблиця 1
Мішені і зміст системи психокорекції психологічної дезадаптації працівників
 пожежно-рятувальних підрозділів
Мішень Мета Засоби
патологічний психоемоцій-
ний стан
нормалізація психоемоцій-
ного стану, нівелювання три-
вожних психопатологічних 
проявів
групова, когнітивно-
поведінкова, елементи сим-
волдрами і емоційно-уявної 
психокорекції, релаксація
прояви професійної дезадап-
тації, синдром емоційного 
вигорання, невдоволеність 
власними соціальними до-
сягненнями
нівеляція проявів професійної 
дезадаптації, усунення про-
явів емоційного вигорання, 
розвиток навичок психічної 
саморегуляції, підвищення 
рівню соціальної адаптова-
ності, відновлення задоволе-
ності соціальними досягнен-
нями, 
когнітивно-поведінкова, 
клієнт-центрована психоко-
рекція, елементи арт-терапії, 
релаксація, аутогенне трену-
вання
патоперсонологічні фактори 
формування ПД
нівелювання патологічних 
характерологічних та особис-
тісних тенденцій, актуалізація 
особистісних ресурсів само-
змінення
когнітивно-орієнтована, 
когнітивно-поведінкова, 
клієнт-центрована психоко-
рекція
помилкові поведінкові патер-
ни 
оволодіння навичками опа-
нування, підвищення стре-
состійкості, формування про-
дуктивного копінгу, активація 
адаптивних особистісних 
ресурсів
мотиваційна, когнітивно-
поведінкова психокорекція
Отже, базовими засобами розробле-
ної системи визначені групова, мотивацій-
на, когнітивно-поведінкова, когнітивно-
орієнтована та клієнт-центрована психо-
корекція, техніки релаксації, елементи 
символдрами та арт-терапії. Вибір методу 
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психокорекційного впливу та конкретний 
зміст проведених занять визначалися акту-
альними цілями конкретної роботи. 
Система заходів психокорекції співро-
бітників пожежно-рятувальних підрозділів 
складається з чотирьох основних етапів: а) 
психодіагностичного, б) комплексної психо-
логічної корекції, в) моніторингу психоло-
гічних особливостей, г) психопрофілактики. 
Кожен етап припускає різні організаційні і 
методичні підходи, певні цільові функції і 
заходи (табл. 2).
Таблиця 2
Структура системи заходів комплексної психокорекції психологічної дезадаптації 
у співробітників пожежно-рятувальних підрозділів
Найменування і змістовне наповнення етапу Період Мета 
Комплексна психологічна діагностика:
скрінінг психопатологічної симптоматики,
методика діагностики самооцінки Ч. Д. Спілбергера – Ю. Л. 
Ханіна,
опитувальник «Оцінка професійної дезадаптації» О. Н. Роді-
ної (адаптація М. А. Дмітрієвої),
«Індивідуальний особистісний опитувальник» (ІТО) Л. М. 
Собчик, 
методика діагностики потреба в пошуках екстремальних від-
чуттів М. Цукермана,
опитувальник для дослідження рівню імпульсивності В. А. 
Лосенкова,
методика діагностики рівню особистісної готовності до ри-
зику М. А. Шуберт,
методика визначення вольового потенціалу особистості,
методика діагностики стратегій поведінкової активності в 
стресових умовах Л. І. Вассермана і Н. У Гуменюка,
методика визначення схильності до відхиленої поведінки А. 
Н. Орла,
система AUDІT-подібних тестів. 
1 
ти
ж
де
нь
оцінка психологіч-
ного статусу, вияв-
лення ознак пору-
шень професійної 
адаптації, визначен-
ня копінг стратегій і 
копінг ресурсів осо-
бистості.
Комплексна психологічна корекція:
нормалізація психоемоційного стану,
нівеляція проявів професійної дезадаптації,
нівелювання патологічних характерологічних та особистіс-
них тенденцій,
оволодіння навичками опанування,
актуалізація особистісних ресурсів самозмінення,
активація адаптивних особистісних ресурсів
6 
м
іс
яц
ів
психокорекція про-
явів ПД 
Моніторинг психологічного стану співробітників пожежно-
рятувальних підрозділів після проведення психокорекційної 
роботи: 
скринінг психопатологічних симптомів, опитувальник «Оцін-
ка професійної дезадаптації» О. Н. Родіної (адаптація М. А. 
Дмітрієвої) 1
 р
аз
 в
 6
 м
і-
ся
ці
в
оцінка ефективності 
психокорекції, дина-
мічне спостережен-
ня за психологічним 
станом 
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Психопрофілактика запобігання виникнення ПД у співро-
бітників пожежно-рятувальних підрозділів:
1-й модуль – заходи з підвищення соціально-психологічної 
компетентності; 
2-й модуль – заходи із вдосконалення способів професійної 
діяльності; 
3-й модуль – заходи щодо здійснення особистісно-орієнтованої 
діагностики; 
4-й модуль – заходи з оптимізації морально-психологічного 
клімату в пожежно-рятувальних підрозділах; 
5-й модуль – заходи щодо психологічного супроводу профе-
сійної кар’єри; 
6-й модуль – заходи з оптимізації міжособистісної взаємодії 
в пожежно-рятувальних підрозділах. 
по
ст
ій
но
зміна помилкових 
позицій й установок 
пожежників, пато-
логічних стереоти-
пів поведінки, вико-
рінення негативних 
й формування пози-
тивних професійно 
важливих особис-
тісних якостей. 
Перший етап – психодіагностичний, 
складався, по-перше, із заходів експрес-
діагностики психічного стану шляхом скри-
нінгу психопатологічних симптомів, що ви-
значає наявність афективних, астенічних, 
психосоматичних та ін. невротичних проя-
вів; по-друге – комплексної психодіагности-
ки, яка включала: а) визначення патопсихо-
логічного підґрунтя для виникнення психо-
емоційної дезадаптації (рівень особистісної 
та реактивної тривожності); б) виділення 
клінічних особливостей професійної деза-
даптації; в) встановлення патоперсонологіч-
ного тла для розвитку особистісної дезадап-
тації (особистісні особливості й акцентуації, 
особистісні ресурси адекватної поведінки у 
стресових ситуаціях); г) діагностику схиль-
ності до проявів поведінкової дезадаптації 
(копінг, схильність до відхиленої поведінки, 
ступінь і види її реалізації).
Другий етап включав в себе комплек-
сну психологічну корекцію, а саме, інтегра-
цію елементів мотиваційної, когнітивно-
поведінкової, когнітивно-орієнтованої, 
емоційно-уявної, клієнт-центрованої та арт-
терапії, які реалізовувались як в індивіду-
альній, так і груповій формі.
Більшість психокорекційних заходів 
проводилися в рамках психотерапевтичних 
груп, які організовувалися у вигляді неве-
личких тимчасових об'єднань людей під ке-
рівництвом лікаря-психолога і мали спільну 
мету міжособистісного дослідження, психо-
корекції проявів ПД. 
Мотиваційна психотерапія була спря-
мована на створення сукупності мотивів, 
пов'язаних і обумовлених сенсостворюю-
чим мотивом професійної діяльності, як 
внутрішньої детермінанти поведінки, що 
й визначає її загальну спрямованість та яв-
ляється основним критерієм щодо типу мо-
тивації індивіда, співробітника пожежних 
служб, в нашому випадку. Адже одну й ту 
саму роботу пожежники можуть робити, 
докладаючи різних зусиль, витрачаючи всі 
сили, або ж  працювати у півсили, можуть 
прагнути брати роботу легше, або почина-
ти складну і важку працю, вибирати рішен-
ня простіше, а можуть шукати і починати 
складне рішення одразу. Усе це є наслідком 
того, яких зусиль готовий витрачати кожен 
представник пожежної служби та наскільки 
він змотивований на витрату великих зусиль 
час своєї роботи. 
При проведенні заходів когнітивно-
поведінкової психотерапії ми використову-
вали психологічну модель пояснення пове-
дінкових та особистісних проблем. Харак-
терними для психокорекції в рамках цього 
напрямку було те, що ми, спільно з учасни-
ками основної групи, аналізували причини і 
характер поведінкових проблем, знаходили 
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порушення збоку когнітивних конструкцій 
(хибних автоматичних думок та установок), 
які їх обумовлюють. Планували та здійсню-
вали психокорекційні заходи, спрямовані 
на усунення дезадапційних проявів або на 
формування нових навиків поведінки, від-
сутність яких постає причиною дезадапто-
ваності співробітників пожежних служб. 
Використовуючи клієнт-центровану 
психотерапію, в центр своєї діяльності ми 
ставили особистість пожежника як таку, що 
відмежовується від медичних термінів типу 
«невротик». Метою корекції стало вироблен-
ня у співробітника пожежних служб великої 
самоповаги і здатності здійснювати вчинки, 
необхідні для приведення його Я-реального 
в відповідність з його особистим досвідом і 
глибокими переживаннями. З самого почат-
ку психокорекційної програми, ми сконцен-
трували увагу не на проблемах пожежників, 
які супроводжують дезадаптацію, а на їх 
особистості, тому нашим головним завдан-
ням було допомогти в особистісному рості і 
розвитку, завдяки чому кожен співробітник 
пожежних служб міг би самостійно виріши-
ти свої проблеми. Другорядна наша задача 
заключалася у створенні відповідного пси-
хологічного клімату і відповідних відносин 
у колективах пожежних служб. 
Когнітивно-орієнтована психотерапія 
характеризувалася директивним підходом 
із залученням авторитету і знань лікаря-
психолога та використанням методик пе-
реконання, зміни переконань, роз'яснення, 
підбадьорення і відволікання. Аналіз психо-
генної ситуації і опосередковане психотера-
певтичне обговорення її створювало пере-
думови для критичного осмислення умов її 
виникла, опосередкований коригуючий ана-
ліз дозволяв об'єктивізувати в уявленні паці-
єнта свої характерологічні риси, виникнен-
ня конфліктної ситуації і власну поведінку. 
Це вже саме по собі створювало передумови 
для психотерапевтичної корекції неправиль-
них установок і вибору оптимального вирі-
шення актуальних життєвих питань.
В символдрамі основною технікою було 
представлення образу на задану тему в ста-
ні розслаблення. Психотерапія відбувалася 
на кушетці або у кріслі, де зручніше було 
сидіти пацієнту, представляти образи, її 
можна розуміти як емоційне переживання 
образів. Це метод «сновидінь наяву», тому 
що ми намагалися викликати у досліджу-
ваних схоже на сновидіння наяву уявлення 
образів-імагінацій. У своєму дослідженні 
ми працювали з несвідомим, а не з фанта-
зіями людини - це принципово. Фантазії 
можна контролювати, а образи (як і сни) - 
ні. По суті, символдрама, була використа-
на як регресія назад в минуле, коли кожен 
з учасників дослідження згадував, аналізу-
вав, а якщо треба, то і виправлявав в своїй 
уяві те, що було в його житті, набуваючи но-
вий внутрішній досвід, який шляхом бесід 
з і осмислення переноситься в повсякденне 
життя. Кожного з досліджуваних співро-
бітників пожежних служб вводили в стан 
розслаблення і пропонувалося представити 
спеціальний мотив або вільно будь-який об-
раз, при цьому він розповідав про свої пе-
реживання, а ми, в свою чергу, направляли 
їх протягом сеансу. Під час дослідження за 
методом символдрами було використано 
основні базові мотиви, а також представ-
лення реальних ситуацій, завдяки чому були 
досягнуті позитивні зміни поведінки спів-
робітників пожежних служб.
Під час сеансів арт-терапії досліджувані 
пожежники отримували важливе послання 
від власної підсвідомості, що допомагало їм 
розслабитися і зняти напругу. Арт-терапія 
допомагала у дослідженні розвинути  кре-
ативність мислення і цілісність особистості 
кожного зі співробітників пожежних служб, 
а також через творчість дозволила виявити 
їх особистісні смисли. За своєю природою 
ця методика радикальна. Вона дозволила 
розкрити внутрішні сили досліджуваних, 
посприяла підвищенню самооцінки; навчи-
ла розслаблятися і позбуватися від негатив-
них емоцій і думок. Групові заняття, яким 
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ми надавали перевагу у психокорекцій ній 
роботі, розвивали в людині важливі соціаль-
ні навички, надавали можливість зміцнити 
свою пам'ять, розвинути увагу, мислення і 
навички прийняття рішень.
Третій етап, а саме моніторинг психо-
логічного стану, був орієнтований на ди-
намічну оцінку (контроль) психологічного 
статусу пожежників, який оснований на 
виявленні ознак психоемоційної та про-
фесійної дезадаптації. В якості психодіаг-
ностичного інструментарію для здійснення 
моніторингу психологічного стану співро-
бітників пожежно-рятувальних підрозділів, 
отримані нами дані дозволяють рекомен-
дувати скрінінг психопатологічної симпто-
матики, розроблений на основі структуро-
ваного клінічного діагностичного інтерв’ю 
СКІД (SCІ-structured Clіnіcal Іntervіew for 
RDSM), та опитувальник «Оцінка профе-
сійної дезадаптації» О. Н. Родіної в адап-
тації М. А. Дмітрієвої, які відповідають за-
вданню моніторингу психологічного стану 
співробітників пожежних служб. Крім того, 
ми відзначаємо, що моніторинг психологіч-
ного стану повинен передбачати розробку і 
використання спеціальних баз даних з ре-
зультатами психодіагностичних обстежень 
за конкретними методиками, а також про-
ведення порівняльного (індивідуального і 
групового) аналізу даних. При необхідності 
пожежники з проявами дезадаптації пови-
нні проходити позачергові огляди у лікарів 
лікувально-профілактичних установ для ви-
рішення питань про напрям тих, що мають 
потребу на амбулаторне або стаціонарне 
лікування. При цьому обов’язково повинен 
досліджуватися їх функціональний, психіч-
ний і психологічний стан та забезпечувати-
ся безперервний контроль за ними на всіх 
етапах відновлення. 
Четвертий етап – психопрофілак-
тичний, спрямований на запобігання ви-
никнення ПД у співробітників пожежно-
рятувальних підрозділів. Науковий аналіз 
проблематики виникнення та розвитку 
професійних деструкцій як явища дозво-
лив висунути позицію в розуміння сутності 
процесу психологічної профілактики ПД у 
пожежних рятувальників як цілеспрямова-
ного, спеціально організованого процесу 
виявлення, попередження та подолання не-
гативних факторів їх професійного розви-
тку, в ході соціально-професійної взаємодії, 
що стимулює становлення пожежних ря-
тувальників як фахівців, які відповідають 
об’єктивним вимогам своєї професійної ді-
яльності в сучасних умовах.
Аналіз результатів показав, що ступінь 
виразності ПД визначається стажем служ-
би, змістом професійної діяльності та ін-
дивідуальними особливостями особистості 
працівника пожежної охорони. Структура 
процесу психопрофілактики ПД, що при-
пускає наявність обґрунтованих цілей, за-
вдань, суб’єктів, закономірностей, протиріч, 
принципів, методів, форм, варіацій перед-
бачуваного результату і передбаченого зво-
ротного зв’язку, реалізується на двох рівнях: 
індивідуально-особистісному і групової 
взаємодії. Процес передбачає три основних 
етапи: 1-й – первинно-профілактичний; 
2-й – вторинно-профілактичний; 3-й – 
третинно-профілактичний. Всі елементи 
процесу взаємопов’язані, взаємообумовлені 
й являють собою цілісний процес. Психоло-
гічна профілактика передбачає, як правило, 
спільний організований і одночасний вплив 
і взаємодію суб’єктів та об’єкта цього про-
цесу. 
У ході профілактичної діяльності необ-
хідно змінити помилкові позиції й установ-
ки пожежних-рятувальників, сформовані 
стереотипи їхньої поведінки, викорінити 
негативні і сформувати позитивні професій-
но важливі особистісні якості. Сприймаючи 
зовнішній вплив, пожежні-рятувальники пе-
реробляють його і пропускають крізь себе, 
спираючись на власні позиції, погляди, пе-
реконання й установки. Завдяки психологіч-
ній профілактиці підвищується роль само-
виправлення проблемних бійців; в даному 
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випадку вони виступають по відношенню до 
самих себе як суб’єкти профілактичної ді-
яльності. Необхідно зазначити, що для будь-
якого соціально-психологічного процесу, в 
тому числі і розглянутого, характерна наяв-
ність ясного і конкретного блоку цілей, що 
дозволяють передбачити кінцевий результат 
діяльності. Видається, що основою цільово-
го блоку процесу психологічної профілакти-
ки ПД у пожежних-рятувальників може бути 
специфічна превентивна діяльність різних 
категорій командирів, начальників і психо-
логів з виявлення та викорінення, з одного 
боку, причин, що сприяють формуванню у 
них ПД, а також виправленню вже існуючих 
проявів ПД. Таке цілепокладання дозволяє 
вирішувати спільні цілі професійної систе-
ми в пожежно-рятувальному підрозділі, ви-
діляючи при цьому специфіку вирішення за-
вдань профілактичної діяльності. Мета пси-
хологічної профілактики ПД у пожежних-
рятувальників конкретизує і визначає її спе-
цифічні завдання, що полягають: в цілеспря-
мованій роботі, спрямованій на підвищення 
продуктивності професійної діяльності по-
жежних рятувальників; в оптимізації струк-
тури створюваної психологічної профілак-
тики ПД у пожежних-рятувальників; у вдо-
сконаленні організації застосування заходів 
психологічної профілактики ПД у бійців 
пожежно-рятувальних підрозділів; у підго-
товці офіцерів різних ланок управління до 
проектування та реалізації психологічної 
профілактики ПД у працівників пожежної 
безпеки; в поєднанні практичного досві-
ду профілактичної діяльності із сучасними 
досягненнями психологічної науки тощо. З 
урахуванням вищевикладеного, слід визнати 
необхідність свідомої цілеспрямованої ак-
тивності, спрямованої на створення та впро-
вадження ефективної системи заходів пси-
хологічної профілактики ПД у пожежних-
рятувальників. Ця активність змістовно 
може розвиватися як одночасно, так і по-
слідовно в декількох напрямках і поляга-
ти: у підвищенні соціально-психологічної 
компетентності пожежних-рятувальників; 
у вдосконаленні способів своєї професій-
ної діяльності; в організації та проведенні 
особистісно-орієнтованої діагностики бій-
ців; в оптимізації морально-психологічного 
клімату в пожежно-рятувальних підрозді-
лах; у психологічному супроводі профе-
сійного розвитку пожежних рятувальників; 
в оптимізації міжособистісної взаємодії в 
пожежно-рятувальних підрозділах тощо. 
Вказані принципи визначають вимоги 
до відповідних методів, прийомів, засобів і 
форм. Методи процесу психологічної профі-
лактики визначаються його метою, завдання-
ми і змістом. Вони поділяються на прийоми, 
що їх складають, тобто способи профілак-
тичних впливів на проблемних пожежних 
рятувальників, відповідні конкретній ситуа-
ції. Методи і прийоми доповнюють один од-
ного і скеровані на виправлення проблемної 
особистості в цілому. Дослідження показу-
ють, що окремо взяті методи і прийоми про-
філактичних впливів виступають як способи 
викорінення того чи іншого виду відхилень 
у поведінці, а комплексне їх застосування 
є важливою умовою профілактичної діяль-
ності. Процес психологічної профілактики 
ПД у пожежних-рятувальників здійснюєть-
ся за допомогою різних засобів і форм, вибір 
яких залежить від особливостей бійців, при-
чин виникнення та прояву у них ПД, умов і 
можливостей превентивних впливів психо-
логів і начальників підрозділів. Комбінації 
методів, прийомів, форм і засобів можуть 
бути різноманітними. Всі профілактичні дії 
суб’єктів процесу підпорядковуються кон-
кретним результатам профілактики. Резуль-
тативність даного процесу визначається, го-
ловним чином, за допомогою ряду критері-
їв. Ними є: спрямованість поведінки і рівень 
дисциплінованості пожежного рятуваль-
ника; результати у професійній підготовці; 
ставлення до основних видів професійної 
та службової діяльності; співвідношення 
позитивних і негативних якостей в особис-
тості бійця; ставлення до профілактичних 
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дій і самовиправлення ПД; стан психоло-
гічного та фізичного здоров’я. Системний 
підхід до критеріальної бази, призначеної 
для оцінки рівня досліджуваного процесу, 
дозволив сформувати взаємозв’язану сис-
тему, що складається з двох груп критері-
їв та показників: критерії індивідуально-
особистісного рівня – призначені для аналізу 
ПД пожежного-рятувальника, виходячи з їх 
впливу на ефективність реалізації окремих 
професійних функцій і загальну успішність 
його діяльності; критерії рівня групової 
взаємодії – призначені для аналізу міжосо-
бистісної взаємодії та її впливу на характер 
прояву ПД бійців. Ці критерії та показники 
дозволяють оцінювати оптимальність комп-
лексу заходів щодо формування та розвитку 
професійно-орієнтованих індивідуального 
та організаційного потенціалу особистості 
пожежних рятувальників. Нами було про-
ведено апробацію розробленої цільової про-
грами психологічної профілактики ПД, що 
включає в себе комплекс, який складається 
з шести паралельно реалізованих модулів 
заходів: 1-й модуль – заходи з підвищення 
соціально-психологічної компетентності; 
2-й модуль – заходи із вдосконалення спо-
собів професійної діяльності; 3-й модуль 
– заходи щодо здійснення особистісно-
орієнтованої діагностики; 4-й модуль – за-
ходи з оптимізації морально-психологічного 
клімату в пожежно-рятувальних підрозділах; 
5-й модуль – заходи щодо психологічного 
супроводу професійної кар’єри; 6-й модуль 
– заходи з оптимізації міжособистісної вза-
ємодії в пожежно-рятувальних підрозділах. 
Модулі характеризуються власними цільо-
вими установками, тимчасовими рамками 
і комплексом відповідних заходів, а також 
реалізуються паралельно в цілісному про-
цесі психологічної корекції ПД у пожежних-
рятувальників. 
Розгляд теоретичних і прикладних по-
ложень психологічної корекції професій-
них деструкцій у пожежних рятувальників 
дозволив дійти наступних висновків: 1. 
Освоєння особистістю професії немину-
че супроводжується змінами у структурі 
суб’єкта діяльності. Ці зміни мають, з одно-
го боку, позитивний характер, коли відбу-
вається посилення й інтенсивний розвиток 
якостей, які сприяють успішності в діяль-
ності, з іншого – негативний характер, що 
проявляється у зміні, придушенні і навіть 
руйнуванні окремих компонентів структури 
особистості. Сформований в сучасній на-
уковій теорії підхід визначає такі зміни як 
ПД. 2. ПД в цьому випадку – це порушення 
вже засвоєних способів діяльності, руйну-
вання сформованих професійних якостей, 
поява стереотипів професійної поведінки і 
психологічних бар’єрів при освоєнні нових 
професійних технологій, професії або спе-
ціальності. Це також зміни структури осо-
бистості при переході від однієї стадії про-
фесійного становлення до іншої. 3. Вста-
новлено, що суттєвим засобом уникнення 
і подолання ПД у пожежних рятувальників 
є профілактична діяльність, в системі якої 
психологічна складова займає найбільш 
значуще місце. Вона виступає стрижневим 
компонентом цілісної профілактики і реалі-
зується на рівні первинної взаємодії між по-
жежним рятувальником і його безпосеред-
німи командирами. Процес психологічної 
профілактики ПД у пожежних рятувальни-
ків послідовно реалізується на двох рівнях: 
індивідуально-особистісному і групової вза-
ємодії. При цьому важливо відзначити, що 
обидва рівні, у свою чергу, передбачають 
три ключові компоненти профілактичної 
психологічної діяльності: первинно-, вто-
ринно- і третинно-профілактичний. Змістов-
не наповнення процесу психологічної про-
філактики ПД у пожежних-рятувальників 
передбачає взаємопов’язану і паралельно 
реалізовану сукупність напрямків діяльнос-
ті суб’єктів і включає в себе: підвищення 
соціально-психологічної компетентності 
працівника; вдосконалення способів їх про-
фесійної діяльності; організацію системної 
особистісно-орієнтованої діагностики про-
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фесійного профілю особистості; моніторинг 
та оптимізацію морально-психологічного 
клімату в пожежно-рятувальних підрозді-
лах; психологічний супровід професійної 
кар’єри пожежних-рятувальників; оптимі-
зацію міжособистісної взаємодії в підрозді-
лах. 
Психокорекційні та психопрофілактич-
ні заходи щодо ПД мають бути спрямовані 
на зняття дії стресора: зняття робочого на-
пруження, підвищення професійної моти-
вації, вирівнювання балансу між затраче-
ними зусиллями й очікуваним результатом. 
При появі і розвитку ознак ПД необхідно: 
1) звернути увагу на покращення умов пра-
ці (організаційний рівень); 2) з’ясувати та 
змінити характер взаємостосунків у колек-
тиві (міжособистісний характер); 3) визна-
чити та відкоригувати патологічні особис-
тісні реакції і стиль реагування (індивіду-
альний рівень).
До загальних рекомендацій щодо про-
філактики ПД та зниження її ступеня ви-
раженості віднесено: 1) визначення корот-
котермінових і довготривалих цілей; 2) ви-
користання «тайм-аутів», що необхідно для 
забезпечення психічного і фізичного благо-
получчя (відпочинок від роботи); 3) оволо-
діння вміннями і навичками саморегуляції; 
4) професійний розвиток і самовдоскона-
лення; 5) втеча від непотрібної конкуренції; 
6) емоційне спілкування; 7) підтримка фі-
зичної форми.
При послідовній профілактиці необхід-
но: 1) намагатися розраховувати й обмірко-
вано розподіляти навантаження; 2) учитися 
переключатися з одного виду діяльності на 
інший; 3) простіше ставитися до конфліктів 
на роботі; 4) не намагатися бути кращим за-
вжди і в усьому; 5) підтримувати стосунки 
із розсудливими людьми, працювати разом 
із відповідальними колегами; 6) застосову-
вати вправи, які зменшують стрес, впливати 
на чинники, які викликають стрес; 7) удо-
сконалюватися в самоаналізі, а саме, іден-
тифікувати стресори і релаксери; 8) залиша-
ти вільний і особистий час (дотримуватися 
збалансованого стилю життя).
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Сахарный диабет – широко распростра-
ненное эндокринное заболевание. С каждым 
годом число больных с диагнозом сахарный 
диабет неуклонно растет. Данное заболе-
вание одно из наиболее значимых медико-
социальных проблем [1,2,3]. Тревожные рас-
стройства, как известно, являются наиболее 
частой сопутствующей патологией в клини-
ке соматических болезней [4,5]. Необходи-
мо комплексно рассматривать эндокринную 
патологию и тревожные расстройства, со-
провождающие ее и выявить комплексный 
подход к терапии, т.к. именно тревога зна-
чительно ухудшает качество жизни больных 
сахарным диабетом.
В исследовании наблюдались пациенты 
возрастной группы от 46 до 58 лет, образо-
вание которых соответствовало среднему 
(32%), средне-специальному (55%) и выс-
шему образованию (13%), из них число не 
работающих и работающих было примерно 
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Дане дослідження розглядає доцільність включен-
ня препаратів Рексетину і Гидезапаму в якості паліативної 
терапії тривожних розладів при цукровому діабеті другого 
типу. Аналіз результатів показав, що Гідазепам, як препарат 
вибору, більш ефективно усуває тривожну симптоматику при 
цукровому діабеті 2 типу. Дослідження показало доцiльнiсть 
включення данного препарату до комплексної терапії цукро-
вого діабету, в якості паліативної терапії тривожних розладів.
Ключові слова: тривожні розлади, сахарний діабет, 
паліативна терапія
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ANXIETY DISORDERS IN DIABETES MELLITUS TYPE 
2 AND PALLIATIVE CARE
Odessa National Medical University
This article considers the study of the effectiveness of drugs 
reksetin and gidezapam as a palliative treatment of anxiety disor-
ders in diabetes mellitus type two. Analysis of the results of tech-
niques to detect anxiety disorders showed that Gidazepam as the 
drug of choice, more effective in reducing anxiety symptoms in 
diabetes mellitus type two. The research showed the advisability 
of including Gidazepam in complex therapy of diabetes mellitus as 
palliative treatment of anxiety disorders.
Key words: anxiety disorders, diabetes mellitus, 
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одинаковое (52,5% и 47,5%). У данных па-
циентов длительность заболевания сахар-
ным диабетом была от 1 месяца до 15 лет. 
В данном исследовании преимущественно 
были больные со средней степенью тяжести 
СД2- 69,4%, тяжелая степень зафиксирова-
на у  25,3% и соответственно легкая степень 
у 5,3%. 
Группа была создана  из 37 рандомизи-
рованных больных у которых диагностиро-
ван сахарный диабет второго типа и присут-
ствовала тревожная симптоматика. Данные 
больные принимали стандартное лечение 
сахарного диабета. Для выявления тревож-
ных расстройств были использованы мето-
дики для их установления и оценки.
В качестве количественной оценки сим-
птомов тревоги были использованы опро-
сники: шкала Гамильтона для оценки тре-
воги (HARS)и депрессии (HDRS). Также 
использовалась Госпитальная шкала для 
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определения тревоги и депрессии - HADS. 
В последующем они использовались, для 
наблюдения динамики изменения состояния 
больных в результате лечения. Исследова-
ния проводились до начала лечения тревож-
ных расстройств и затем на 13-14 день.
Все пациенты были разделены на две 
группы. В дальнейшем в группе из 25 боль-
ных был назначен гидазепам (бензодиазепи-
новый транквилизатор)[6].  Второй группе в 
количестве 12 больных был назначен рексе-
тин (пароксетин)[7]. После применения дан-
ных препаратов в комплексе со стандартной 
терапией были выявлены изменения в про-
текании тревожных расстройств у данных 
больных.  Длительность лечения составляла 
14 дней. 
До начала лечения данными препарата-
ми по данным HADS средний балл соста-
вил 15,2±1,5.  В частности 68% больных по 
данной шкале набрали более 12 баллов, что 
сопоставимо с клинически выраженным 
тревогой и депрессии, 24% испытуемых 
имели показатели 8-10 баллов, что соответ-
ствует субклинически выраженным призна-
кам тревоги и депрессии, оставшиеся  8% 
испытуемых набрали 0-7 баллов, что мож-
но резюмировать как отсутствие тревоги и 
депрессии. По шкале HDRS до назначения 
лечения средний балл составил 14,15±1,5. 
Это включало в себя, что 43% испытуемых 
имели показатель по данной шкале выше 16 
баллов, основываясь на что, можно сказать 
о наличие большого депрессивного эпизо-
да. У 51% были выявлены показатели 7-15 
баллов, что сопоставимо с малым депрес-
сивным эпизодом. У 6%  испытуемых было 
выявлено отсутствие симптомов депрессии 
0-6 баллов.  Основываясь на шкале HARS до 
начала курса терапии данными препаратами 
средний бал составил 14,24±1,3. В частно-
сти у 26% испытуемых были выявлены по-
казатели выше 20 баллов по данной шкале, 
что резюмируется тревожным состоянием, 
у 69% опрошенных показатели равны 8-20 
баллов, где можно говорить о наличии сим-
птомов тревоги, 5% опрошеных показали 
отсутствие тревоги 0-8 баллов по данной 
шкале.
В исследовании препараты и их дозы 
назначались индивидуально, исходя из со-
матического и психического состояния па-
циентов и корректировались на основании 
переносимости и изменения соматического 
и психического состояния больного, выра-
женности тревожной симптоматики.
Наиболее выраженные изменения были 
выявлены у первой выборки состоящей из 
25 больных, которые принимали гидазепам. 
После приема гидазепама было выявлено 
явное снижение тревожной симптоматики. 
Основываясь на HADS средний балл со-
ставил 8,5±1,1. Основываясь на показателях 
шкалы  HDRS после данного курса средний 
балл составил 6,4±1,3 . Также принимая во 
внимание шкалу HARS можно резюмиро-
вать, что средний балл после курса лечения 
составил 6,9±1,4.
Во второй группе, которая принимала 
рексетин, динамика тревожных расстройств 
была выражена значительно слабее. Не на-
блюдалось такого изменения в клинической 
картине основываясь на опросниках как при 
назначении гидазепама. В частности при-
нимая во внимание шкалу HADS средний 
балл составил 10,3±1,4. Показатель шкалы 
HDRS после данного курса были выше чем 
в группе принимавших гидазепам и соста-
вил 8,2±1,2 . Основываясь на шкале   HARS 
можно заключить, что средний балл после 
курса лечения составил 8,3±1,3.
Выводы:
Основываясь на данном исследовании 
можно сделать вывод о целесообразности 
комплексной терапии сахарного диабета с 
включением  в терапию препаратов, влияю-
щих на тревожную симптоматику. Гидазе-
пам, как препарат выбора, для купирования 
тревожных расстройств при сахарном диа-
бете второго типа оказался более эффектив-
ным средством при паллиативной терапии 
тревожных расстройств, наблюдаемых при 
сахарном диабете. 
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Актуальность 
В настоящее время депрессии остаются 
одной из важнейших проблем современной 
психиатрии [2, 6, 9]. Отмечено, что до 25% 
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женщин и 12% мужчин хотя бы раз в жизни 
перенесли депрессивный эпизод [1, 5]. Все 
более актуальной эта проблема становится 
и вследствие их распространенности у лиц 
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КЛІНІКО-ТЕРАПЕВТИЧНІ ОСОБЛИВОСТІ
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Показано, що резистентна депресія характеризовалась, як 
правило, гострим початком, швидким нарастанням афективної 
симптоматики, формуванням монотонного афекту та значною 
атипією психопатологічних симптомів. У клинічній картині 
переважала поліморфна симптоматика, що виражалася як 
облігатними депресивними складовими, так і приєднанням 
багаточислених сенестопатичних, обсесивно-компульсивних 
розладів, явищами дереалізації та деперсоналізації. Встановле-
но, що резистентність була обумовлена сумарною дією певно-
го комплексу факторів, переважно відсутністю комплаєнтності 
та неадекватними дозами  ліків. 
Ключові слова: резистентна депресія, комплаєнтність, 
терапія.
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THE FEATURES OF CLINICAL PICTURE AND THE 
TREATMENT OF RESISTANT DEPRESSIONS
State University of Medicine And Pharmacy “N. Testemitsanu”
 of Republic of Moldova
It was shown that resistant depression was characterized, 
as a rule, by acute onset, rapid growth of affective symptoms, 
the formation of monotonous affect and signifi cant atypia of 
psychopathological symptoms. Clinical evolution includes 
polymorphism of symptoms, expressed as omnipresent components 
of depression, but also multiple connections of senestopathic, 
obsessive-compulsive disorder features, the phenomena of 
derealization and depersonalization. It was found that the resistance 
was due to the combined effect of a set of factors, mainly the lack 
of compliance and inadequate doses of medications.
Keywords: resistant depression, compliance, therapy.
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молодого и среднего возраста, т.е. у наибо-
лее трудоспособной части населения [8]. И 
хотя последние десятилетия характеризуют-
ся значительными успехами в лечении де-
прессивных расстройств, 15-35% больных 
не реагируют на назначенные препараты 
[1, 2]. Другим важным вопросом является 
сложная психопатологическая структура 
резистентных депрессий, включающая вы-
раженную лабильность аффективных на-
рушений, наличие в клинической картине 
стойких ипохондрических переживаний, яв-
лений психической анестезии [3, 4, 6]. Осо-
бую значимость приобретает и направление, 
предусматривающее оптимизацию  терапии 
таких депрессий, так как терапевтическая 
эффективность разных методик варьирует 
от 10-15% до 70-80% [6, 7]. Поэтому изуче-
ние клинико-терапевтических особенностей 
резистентных депрессий требуют дальней-
шего изучения. 
Цель работы являлось изучение особен-
ностей клинических проявлений и лечения 
больных с резистентными депрессиями.
Материалы и методы
Научное исследование было выполнено 
на Кафедре Психиатрии, Наркологии и Ме-
дицинской Психологии Государственного 
Университета Медицины и Фармации им. 
Николая Тестемицану. Всего было обследо-
вано 612 больных с депрессиями по крите-
риям «большого  депрессивного расстрой-
ства», находившихся на лечении в Психиа-
трической Клинической Больнице г. Киши-
нева, Республики Молдова. Первая группа 
больных было сформирована в 1996-2003 
годах, вторая – на протяжении 2003-2010 
гг. Обеим группам пациентов, включённым 
в исследование, было проведено комплекс-
ное лечение (антидепрессанты, тимостаби-
лизаторы, нейролептики, психотерапия), но 
вторая группа получала преимущественно 
препараты последнего поколения. Отбор 
пациентов проводился на основе следую-
щих критериев: возраст больных  (от 18 до 
69 лет); как минимум два последовательных 
неэффективных курса тимоаналептической 
терапии с использованием антидепрессан-
тов различной химической структуры. 
 При решении поставленных за-
дач были использованы клинико-
психопатологический,  клинико-
статистический методы исследования. Оцен-
ка состояния больных в динамике проводи-
лась с использованием  оценочной шкалы 
депрессии Гамильтона (Hamilton Depression 
Rating Scale) (HAM-D), состоящей из 17 
пунктов; шкала депрессии Монгомери – 
Осберг (Montgomery - Asberg Depression 
Rating Scale) и шкалы депрессии Бэка (Beck 
Depression Inventory) с последующей стати-
стической обработкой  результатов. 
Результаты и обсуждение 
           В наших наблюдениях большин-
ство больных - 358 случаев (59%) находи-
лось в возрастной группе от 40 до 59 лет. 
Пациенты со средним уровнем образова-
ния составили 360 случаев (58,8%), боль-
ные с высшим образованием - 179 случаев, 
(29,2%) и с неполным средним - 73 случая, 
(11,9%). Постоянную работу имели 292 па-
циента (47,70%), пенсионеры и инвалиды 
составляли 32,00% (196 пациентов), безра-
ботными были 98 больных (16,00%), и,  на-
конец, студенты - 4,20% (26 больных).
Преморбидные характерологические 
особенности были представлены, как прави-
ло, мозаичным типом личности (зависимые, 
шизоидные, ананкастные, истерические и 
т.д.).  
В наших наблюдениях заболевание ха-
рактеризовалось длительным течением. 
Средняя продолжительность заболевания 
пациентов в первой группе была 9,99±0,53 
лет, во второй - 14,84±0,46. У 297 пациентов 
(48,5%) продолжительность заболевания 
составляла до 10 лет; у 155 (25,4%) больных 
- от 11 до 19 лет;  у 132, (21,5%) - от 20 до 
29 лет и у 28 (4,6%) пациентов - 30 и более 
лет. Среднее количество предшествующих 
эпизодов у пациентов первой группы было 
5,86±0,33, а во второй - 7,13±0,26. У 326 па-
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ОГЛЯДИ
«Â²ÑÍÈÊ ÏÑÈÕ²ÀÒÐ²¯ ÒÀ ÏÑÈÕÎÔÀÐÌÀÊÎÒÅÐÀÏ²¯», ¹2 (24), 201396
циентов (53,3%) наблюдалось до 5 предыду-
щих эпизодов; от 6 до 10 эпизодов – у 166 
(27,1%) больных; от 11 до 15 эпизодов – у 90 
(14,7%) пациентов; от 16 до 20 – в 20, (3,3%) 
случаев; и более 21 эпизода наблюдалось у 
10 пациентов (1,6%). 
Как правило, в начальном периоде забо-
левания не отмечались трудности в адапта-
ции пациентов. Но, в последующем, наблю-
далось постепенное обострение преморбид-
ных особенностей характера, повышенная 
чувствительность к незначительным из-
менениям внешнего мира, монотонность в 
деятельности, эмоциональная ригидность, 
снижение мотивации и инициативы. У па-
циентов появлялись астенические черты, 
Таблица 1. 
Преморбидные  особенности  больных.  
Личностные особенности  I группа II группа χ2 P
N % N %
Гармоничность да 27 8,82 20 6,54
1,13 >0,05нет 279 91,18 286 93,46
Ригидность да 51 16,67 24 7,84
11,08 <0,01нет 255 83,33 282 92,16
Скрупулезность да 88 28,76 53 17,32
11,29 <0,01нет 218 71,24 253 82,68
Тревожность да 82 26,80 72 23,53
0,87 >0,05нет 224 73,20 234 76,47
Сензитивность да 158 51,63 97 31,70
25,02 <0,001
нет 148 48,37 209 68,30
Тенденция к формированию 
обсессий
да 56 18,30 58 18,95
0,04 >0,05
нет 250 81,70 248 81,05
Эмоциональная лабильность да 125 40,85 85 27,78
11,60 <0,01нет 181 59,15 221 72,22
Ипохондричность да 67 21,90 78 25,49
1,09 >0,05
нет 239 78,10 228 74,51
Интровертивность да 99 32,35 53 17,32
18,52 <0,001нет 207 67,65 253 82,68
Аутодраматизация да 78 25,49 49 16,01
8,36 <0,01нет 228 74,51 257 83,99
проявлявшиеся повышенной утомляемо-
стью, щадящей активностью, стремлением 
избегать ситуаций, которые, по их мнению, 
могли обострить симптоматику. 
Наши наблюдения показали, что забо-
леванию было характерно как острое, так и 
постепенное начало. Начало заболевания, 
как в I - й, так и  во II - й группах чаще 
всего было острым – 457 случая (74,67%); 
постепенным было отмечено в 155 случаях 
(25,33%). Острое начало предшествовали, 
в большинстве случаев, значительные пси-
хотравмирующие ситуации (распад семьи, 
смерть близких и т.д.). Острый характер 
начала был обусловлен также и внезапно-
стью психической травмы, ее интенсивно-
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стью, значимостью для пациента, а также 
преморбидными особенностями личности, 
которые предопределяли, в некоторой мере, 
тип реакции на стрессовую ситуацию. При 
постепенном начале болезнь развивалась 
прогредиентно, часто в условиях постоян-
ной психотравмирующей ситуации. Паци-
енты жаловались на недомогание, утомляе-
мость, усталость, эмоциональную лабиль-
ность, тревогу, идеаторную и моторную за-
торможенность, трудности при засыпании. 
Анализ материала показал, что рези-
стентные депрессии отличаются значи-
тельной атипией психопатологических 
проявлений. Прежде всего, их характеризу-
ет стертость, неразвитость  симптомов, но 
с другой стороны выступает синдромаль-
ный полиморфизм, как за счет облигатных 
депрессивных компонентов, так и за счет 
присоединения многочисленных сенесто-
патических, ипохондрических, обсессивно-
компульсивных и деперсонализационных 
расстройств.  
Клиническая картина характеризова-
лась преимущественно аффективными 
симптомами. Самыми частыми проявле-
ниями болезни были депрессивное настро-
ение (99,5%), пессимистическое видение 
будущего (94,4%), идеи самообвинения 
(85,5%), снижение интереса (71,7%), поте-
ря радости (68,6%), выраженное снижение 
либидо (65,0%). Такое перемещение ак-
цента в соматическую сторону было при-
знаком тяжести заболевания. Полученные 
данные отражают преобладание и других 
характерных проявлений: нарушение сна 
(80,1%), снижение аппетита (71,9%),  по-
теря в весе  (71,7%), раннее пробуждение 
(68,8%), общее недомогание, дискомфорт, 
общая слабость, снижение концентрации 
внимания (60,5%), общее беспокойство, 
внутренняя дрожь. Пациенты также жало-
вались на сонливость, усталость, апатию, 
чувство общего бессилия, психомотор-
ную  заторможенность (59,3%), выражен-
ное снижение сил, снижение активности 
(51,0%). Пациенты ничему не радовались, 
не чувствовали удовлетворения. Даже тог-
да, когда наблюдалось очевидное улучше-
ние их состояния, они, все же, демонстри-
ровали скептическое отношение к любой 
перспективе. Характерно было появление 
стойких эмоциональных расстройств в виде 
вспыльчивости, раздражительности, недо-
вольство окружающими, плаксивости. Па-
циенты заявляли, что сильно изменились, 
что нет ни малейшего желания общаться с 
окружающими. Прошлое оценивали с точ-
ки зрения ошибок и негативных поступков. 
Ипохондрическая симптоматика носила 
аморфный, слабо дифференцированный 
характер, и определяла тяжесть заболева-
ния. В этих условиях, пациенты избегали 
физического переутомления, фиксируясь 
на незначительные изменения в своем со-
стоянии. Обращаясь за помощью, паци-
енты  интересовались своим диагнозом, 
считали себя тяжелобольными. Они часто 
прерывали врачей своими интерпретация-
ми, навязывая собственное мнение. Предо-
ставление информации о заболевании по-
лучало доброжелательную оценку со сто-
роны пациентов и помогало избегать пас-
сивного отношения к болезни. На первых 
консультациях жалобы больных активно 
не обсуждались, таким образом удавалось 
избегать нарастания чувства безнадежно-
сти пациентов. Иногда клиническое улуч-
шение приводило пациента к ложным вы-
водам о том, что лекарства уже не нужны, 
поэтому в таких моментах использовалась 
психокоррекция больного. 
Хотя аффективные расстройства остава-
лись наиболее выраженными и постоянны-
ми симптомами, они отличались непосто-
янством и частыми сменами депрессивного 
аффекта. В этих случаях был характерен ча-
стый переход от тоски к тревоге и обратно. 
Нередко отмечалось сочетание нескольких 
депрессивных аффектов, обычно, один из 
них являлся преобладающим и определял 
клиническую картину. То есть пациенты 
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жаловались на тоску, выраженную тяжесть 
за грудиной, и одновременно, на тревогу, 
чувство страха, внутренний тремор и бес-
покойство. С другой стороны, клиническая 
картина апато-адинамической депрессии, с 
симптомами идеомоторной заторможенно-
сти и апатии, могла расшириться за счет по-
явления тоски или тревожных проявлений. 
Другие компоненты депрессивной триады, 
моторная и идеаторная заторможенность, в 
клинической картине резистентной депрес-
сии представлены неравномерно. Обычно 
более выражены были идеаторные наруше-
ния, выражающиеся в виде снижения кон-
центрации внимания, сравнительно с про-
явлениями двигательной заторможенности, 
которые могут усилиться при обострении 
психопатологических нарушений. Виталь-
ные проявления отличались колебанием их 
интенсивности, связанным с обострением 
депрессивных нарушений.   
Анализ материала показал, что опреде-
ленные факторы оказывали важную роль 
в развитии резистентности. Отсутствие 
комплаентности - 413 больных (67,48%) и 
неадекватная дозировка – 320 пациентов 
(52,29%) были самыми частыми причи-
нами применяемой ранее неэффективной 
терапии. Относительно других факторов, 
следует отметить, что преждевременная 
отмена лекарств была отмечена в 216 слу-
чаях (35,29%), а позднее начало лечения 
- в 210 случаях (34,31%). В наших наблю-
дениях улучшение  комплаентности было 
достигнуто правильным выбором препара-
тов, устранением бессознательных страхов 
перед проводимым лечением, исключени-
ем предубеждений о появлении зависимо-
сти от лечения, преодолением негативного 
отношения к длительному лечению, осо-
знанием целей лечения, повышением мо-
тивации, укреплением веры пациента в эф-
фективность препаратов. 
Дифференцированный терапевтиче-
ский подход способствовал становлению 
ремиссии и достижению оптимальных па-
раметров функционирования пациентов. 
Антидепрессанты, назначенные в начале 
в умеренных дозах, с постепенным уве-
личением дозировки до терапевтической, 
показали быстрое действие, эффективный 
контроль заболевания. Самыми эффектив-
ными антидепрессантами оказались препа-
раты с двойным действием (амитриптилин, 
кломипрамин, имипрамин, венлафаксин) и 
серотонинэргические препараты послед-
него поколения (флуоксетин, пароксетин, 
сертралин). Назначение тимостабилиза-
торов (карбамазепин, литий, вальпроевая 
кислота) и атипичных антипсихотических 
препаратов в низких дозах (рисперидон, 
оланзапин, амисульприд, клозапин) усили-
ли антидепрессивный эффект, сняли психо-
тическую симптоматику и риск маниакаль-
ного виража.  
Выводы 
В наших наблюдениях резистентная 1. 
депрессия характеризовалась, как правило, 
длительным течением. Чаще всего болезнь 
развивалась остро, с быстрым нарастанием 
симптоматики. Острое начало предшество-
вали, в большинстве случаев, неразрешен-
ные психотравмирующие ситуации лично-
го характера.   
Резистентные депрессии отличают-2. 
ся значительной атипией психопатологиче-
ских проявлений. С одной стороны для них 
характерна стертая симптоматика, а с дру-
гой – выраженный полиморфизм, прояв-
ляющийся как обязательными депрессив-
ными составляющими, так и присоедине-
нием многочисленных сенестопатических, 
обсессивно-компульсивных, деперсонали-
зационных расстройств.   
Развитие резистентности в иссле-3. 
дованных группах было обусловлено сум-
марным действием комплекса факторов, 
включающие в первую очередь отсутствие 
комплаентности, а также  неадекватными 
дозами лекарств.
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КЛІНІЧНІ ВАРІАНТИ РОЗЛАДІВ У ВІДДАЛЕНОМУ 
ПЕРІОДІ ЧЕРЕПНО-МОЗКОВОЇ ТРАВМИ
Кафедра психіатрії, наркології та медичної психології ДЗ 
«Луганський державний медичний університет»
Обстежено 437 хворих, які перенесли ЧМТ. Давність за-
хворювання від 1 року до 15 років. Найчастіше зустрічаються 
посткоммоційні симптоми, проте не рідкість психопатологічні 
розлади. Шизоформні розлади проявляються різним видом ма-
рення, що відрізняється буденністю з гіперсоціальною установ-
кою; афективні - гневливістю, дисфорічністью. Для псевдоп-
сихопатичних розладів характерне поєднання експлозивності 
з інтелектуальною недостатністю, істероформні - виявляють, 
крім конверсійної і дисоціативної симптоматики, вегетативні і 
астенічні прояви. Під час гострого галлюциноза відзначалися 
тактильні і зорові псевдогалюцинації. Амнестичний синдром 
проявлявся пароксизмально.
Ключові слова: віддалений період черепно-мозгової трав-
ми, психічні розлади, клінічні прояви.
V. E. Kazakov
CLINICAL TYPES OF DISORDERS IN THE LONG-TERM 
PERIOD OFTRAUMATIC BRAIN INJURY 
Chair of psychiatry, narcology and medical psychology of SE 
“Lugansk State Medical University”, Lugansk
The aim of the study was to attempt to fi nd diagnostic criteria 
traumatic brain injury (TBI). The study involved 437 patients with 
disease duration of 1 year to 15 years. Subjects in 39% of cases suf-
fered the injury in 61% of cases - a concussion. We noted particu-
larly the most common forms of post-traumatic disorders. A dis-
tinctive feature of the postkommotion syndrome is heavy, poorly 
amenable to correction asthenia. The peculiarity of paranoid disor-
der - the presence of paranoid or paraphrenic delusions combined 
with a change of personality that manifests itself in patient’s hy-
persocialization. We can see paranoid idea combined with asthenia 
and psychoorganic disorder. Hallucinosis manifested in the form of 
true tactile and false visual hallucinations pretentious sense. Manic 
condition have features angry manic, depression condition have 
features dysphoria. Psychopathic disorders are shown in the form 
of diffi cult polymorphic complex of symptoms with asthenia, veg-
etative, hysterical, depressive and psychoorganic components. 
Key words: long-term period of traumatic brain injury, mental 
disorders, clinical manifestation.
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Травматические психозы, возникающие 
через значительный временной отрезок по-
сле травмы, обращали на себя внимание 
ещё в XIX веке [1]. Во время ВОВ был на-
коплен огромный фактический материал 
о последствиях черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ), послуживший более детальному из-
учению клинической картины последней. А 
к 50-60 годам была подробно описана кли-
ническая картина шизофреноподобного и 
других травматических психозов [2]. В 1981 
году состоялся Всесоюзный съезд невроло-
гов и психиатров, на котором обсуждались 
звенья патогенеза отдаленных последствий 
черепно-мозговой травмы [3-4]. В дальней-
шем на протяжении длительного периода 
времени отдаленными последствиями ЧМТ 
занимались преимущественно неврологи 
[5-8], хотя этой патологией должны зани-
маться не только неврологи, но и психиатры. 
Ведь по данным ряда авторов через 2-10 лет 
после перенесенной ЧМТ в 67,3% - 78,1% 
возникает специфический для травмы сим-
птомокомплекс, в состав которого входят не 
только неврологические, но и психические 
нарушения [9-11]. При этом на определен-
ном этапе психические нарушения начина-
ют преобладать над неврологическими и 
приводят к социальной дезадаптации вплоть 
до инвалидности.
Цель. Несмотря на ряд работ, посвящен-
ных различным аспектам ЧМТ, до настоя-
щего времени недостаточно изучен вышеу-
казанный посттравматический симптомо-
комплекс и в том числе его психопатологи-
ческие составляющие. 
Материалы и методы. Под нашим на-
блюдением находилось 437 больных, пере-
несших ЧМТ (основная группа). Данная 
группа состояла из 69% мужчин и 31% жен-
щин. Давность заболевания от 1 года до 15 
лет. Исследуемые в 39% случаев перенесли 
ушиб, в 61% случаев - сотрясение головно-
го мозга. По характеру психических рас-
стройств исследуемые распределялись сле-
дующим образом: у 105 чел. (24,0%) преоб-
ладали шизофреноподобные расстройства, 
у 5 чел. (1,1%) – хронический галлюциноз, 
у 26 чел. (5,9%) - истероформные, у 48 чел. 
(11,0%) - депрессивные, у 22 чел. (5,0%) – 
маниакальные, у 66 чел. (15,1%) - псевдоп-
сихопатические нарушения, у 5 чел. (1.1%) 
– амнестический синдром, у 160 чел (36,7%) 
– посткоммоционные нарушения. У 178 чел. 
(41%) в течение болезни сформировались 
когнитивные нарушения (психоорганиче-
ский синдром). Контрольная группа была 
представлена больными, перенесшими 
черепно-мозговую травму, не приведшей к 
отдаленным психотическим последствиям 
(72 человека).
Психодиагностическое исследование 
проводилось с помощью методов СМИЛ, 
PANSS, SCI-PANSS, MADRS, YMRS.
У всех больных детально изучался не-
врологический статус. Использовались 
инструментальные методы исследования 
(МРТ, КТ, ЭЭГ, РЭГ) для определения ло-
кализации поражения мозговых структур и 
выявления структурных изменений. 
Статистическая обработка фактическо-
го материала проводилась на персональ-
ном компьютере Pentium при помощи про-
граммы Exel-2010 и включала оценку до-
стоверностей погрешностей при помощи 
t-критерия Стьюдента.
Диагноз выставлялся соответственно 
критериям МКБ-Х.
Результаты и их обсуждение. Ряд боль-
ных, в отдаленном периоде ЧМТ, страдал 
посткоммоционным синдромом, рассматри-
ваемым многими авторами как посттравма-
тическая энцефалопатия. Больные жалова-
лись на головную боль, преимущественно, 
в лобной и височной областях, отсутствие 
«свежести», «ясности» в голове, утомляе-
мость, раздражительность, затруднение со-
средоточения, нарушение памяти, бессон-
ницу, метеозависимость, головокружение, 
плохую переносимость алкоголя. 
Следует отметить тот факт, что больные 
обычно излагали жалобы не по своей ини-
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циативе, а только в результате тщательного 
опроса врача. При этом на первый план вы-
ступала выраженная истощаемость нервных 
процессов, проявляющаяся в истощаемости 
внимания и выраженной утомляемости в со-
четании с эмоциональной неустойчивостью, 
то есть наблюдалась симптоматика астени-
ческого круга. Из-за церебрастении боль-
ные в ряде случаев (62%) были не только не 
трудоспособны, но и не могли отстаивать 
свои интересы. Родные отмечали изменения 
их характера, прежде достаточно стеничные 
в быту и на производстве, через некоторое 
время после полученной ими ЧМТ стали 
реагировать на препятствия не продуктив-
ными эмоциональными вспышками по типу 
раздражительной слабости, приводящими 
лишь к появлению головной боли напря-
жения. Пациенты с одной стороны преуве-
личенно остро реагировали на проявления 
социальной несправедливости, с другой 
– не могли последовательно и методично 
бороться с ней. Вплоть до того, что даже 
отказывались от борьбы за положенные им 
льготы. С течением времени изменялось и 
мышление данных больных, возникали пре-
жде не присущие им вязкость, инертность, 
тугоподвижность, застряваемость на дета-
лях, в речи все чаще встречались персеве-
рации, нарастал посттравматический психо-
органический синдром.
При шизофреноподобных расстройствах 
травматического генеза у пациентов отме-
чались бредовые идеи отношения (31%), 
преследования (31%), ревности (26%), ипо-
хондрические (12%). Бред в 37% сочетался 
с галлюцинациями, при этом содержание 
галлюцинаций в 33% случаев не соответ-
ствовало содержанию бредовых идей. В 
73% случаев бредовые идеи были система-
тизированными, стойкими, носили характер 
паранойяльного бреда. Пациенты отмечали, 
что после ЧМТ они изменились по харак-
теру. Изменения их личности замечали и 
родственники пациентов. Так, после пере-
несенной ЧМТ, 83% больных рассказывали, 
что стали жить иначе, по-другому смотреть 
на свои деяния. Независимо от сферы их де-
ятельности, они стали стараться жить «для 
блага человечества» (82% случаев). Во имя 
морали ряд больных (чиновники, работни-
ки сферы обслуживания и др.) отказались 
от навязываемых им благодарностей (77%). 
У бывших атеистов появилась склонность к 
эзотерическому восприятию (80%). 
Большинство пациентов, перенес-
ших ЧМТ, несмотря на галлюцинаторно-
бредовые расстройства сохраняли хорошие 
семейные взаимоотношения, дружеские и 
профессиональные связи. Бредовые идеи 
носили очень конкретный, правдоподобный 
характер, их изложение напоминало описа-
ния впечатлений психически здоровых лю-
дей. Некоторые больные активно участво-
вали в религиозных программах, другие не 
принимали никакого участия, но каждый 
из них после получения ЧМТ стал активно 
бороться за социальную справедливость, 
призывая к этому рациональные и иррацио-
нальные силы и возможности. Однако по-
степенно всё более выступали черты асте-
нического круга, появлялась истощаемость 
нервных процессов, а также интеллектуаль-
ная недостаточность, формировался психо-
органический синдром. 
Больная N, 42 лет. За 6 лет до возникно-
вения продуктивной психопатологии пере-
несла ЧМТ, после которой ее беспокоили 
головные боли, усиливающиеся при изме-
нении погодных условий. Невропатологом 
подтвержден диагноз сотрясения головного 
мозга. Поступила в стационар в связи с тем, 
что была возбуждена, начала высказывать 
бредовые идеи, касающиеся «подмены» 
дочери и внука, пыталась разыскать своих 
«настоящих» родных. Обвиняла свою мать 
в том, что она хочет забрать ее квартиру, 
утверждала, что мать ворует у нее вещи. 
Якобы мать сделала копию ключей и в её от-
сутствие бродит по квартире. После прове-
денного лечения появилась критика к преж-
ним высказываниям, помирилась с родны-
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ми, восстановилась на работе. В настоящее 
время услужливая, вежливая, общительная, 
помогает дочери воспитывать ее маленького 
сына. Однако стала жаловаться на рассеян-
ность и забывчивость. 
Органический травматический галлю-
циноз, на этапе отдаленного периода, встре-
чался лишь в единичных случаях. Однако 
его проявления были очень яркими. У неко-
торых пациентов преобладали тактильные 
галлюцинации. Больные считали, что после 
ЧМТ у них «упал иммунитет» и поэтому на 
них напали насекомые. Самих насекомых не 
видели, только ощущали их прикосновения, 
на теле «находили» многочисленные следы 
от укусов, которые охотно демонстрировали 
родственникам и врачам. Другие больные 
видели у себя в мозге микроскопические, 
но яркие цветные отчетливые фигурки ко-
пошащихся людей. Эти фигурки достаточ-
но отчетливо воспринимались даже днем 
при открытых глазах пациента, еще более 
возрастала четкость видения при закрытых 
глазах, а так же по вечерам. Больные были 
совершенно критичны к своему состоянию, 
понимали, что у них галлюцинации, обра-
щались за помощью к неврологу, нейрохи-
рургу, психиатру, опасались опухоли мозга. 
Они находили четкую связь между своими 
необычными видениями и перенесенной 
ЧМТ. Вначале появление галлюцинаций 
очень испугало их, затем они привыкли к 
ним. Колебаний настроения не было. На по-
ведение больных галлюцинации влияния не 
оказывали. Изменений в соматическом со-
стоянии не отмечалось. Течение заболева-
ния было длительным, стабильным, не под-
дававшимся медикаментозной коррекции, 
обрастало жалобами астенического круга. 
Аффективные расстройства травматиче-
ского генеза протекали несколько атипич-
но: так, маниакальные состояния носили 
характер гневливой мании, а депрессивные 
– депрессивно-дисфорический. Независимо 
от того, в какой из фаз, депрессивной или 
маниакальной, находились больные, в лю-
бом случае они боролись за социальную 
справедливость, писали жалобы, защища-
ли обиженных, пытались участвовать в по-
литических акциях. Пациенты отличались 
конфликтностью, неуживчивостью, ригид-
ностью. Они поступали только сообразно 
собственному мнению, в ряде случаев были 
бестактны, назойливы, не учитывали точку 
зрения собеседника. Стеничность и напори-
стость особенно ярко проявлялись при ре-
шении «общественных» дел, пациенты пы-
тались устраивать «судьбы» родственников, 
коллег, сотрудников вопреки их желанию. 
Они, как правило, не доводили начатое дело 
до конца, быстро истощались, раздража-
лись, высказывали недовольство не только 
обидчиками опекаемых ими лиц, но и сами-
ми «неблагодарными» опекаемыми.
У лиц, перенесших ЧМТ, даже у тех,  в 
анамнезе которых поведение не имело ни-
каких особенностей, происходила транс-
формация характера. Эти обследуемые 
становились все более неуживчивыми, все 
чаще на малейшее противодействие они ре-
агировали вспышками раздражения и гнева, 
зачастую полностью утрачивали контроль 
над своим поведением, не удерживались на 
постоянной работе, создавали напряженную 
ситуацию в семье. Их  аффективные реакции 
обычно были агрессивного типа, но встре-
чалась и аутоагрессия, преимущественно 
демонстративно-шантажного характера, не-
редко в состоянии алкогольного опьянения. 
При наличии истерических компонентов 
были проявления самовзвинчивания. Отме-
чалась четкая взаимосвязь эксплозивности с 
метеорологическими условиями. Вспышки 
гнева могли закончиться головными боля-
ми, а также подъемом артериального давле-
ния, и, напротив, на высоте головных болей 
пациенты становились гневливыми, злоб-
ными. Отмечалось определенное сходство 
между больными основной группы и воз-
будимыми психопатами, однако пациенты с 
ЧМТ проявляли не только дисфоричность, 
эксплозивность, но и некоторую интеллек-
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туальную несостоятельность, зависящую, 
прежде всего от выраженной истощаемо-
сти психических процессов и касающуюся 
внимания и памяти. Постепенно у данной 
категории пациентов формировался психо-
органический синдром разной степени вы-
раженности, а в дальнейшем и органическое 
расстройство личности.
Пациенты с истероформными прояв-
лениями травматического генеза помимо 
жалоб, обусловленных астеническими и 
вегетативными расстройствами заявляли о 
причудливых тиках, расстройствах памяти, 
блефароспазме, треморе рук, слепоте и др. 
Течение заболевания было прогредиентным 
и затяжным.
Пациентка Д., 35 лет, 8 лет тому назад 
перенесла сотрясение головного мозга. По-
сле этого у неё появились головные боли, 
непереносимость изменения погодных 
условий, некоторое  ухудшение запомина-
ния и истощаемость внимания. Обратила на 
себя внимание неадекватностью поведения: 
пришла в отделение милиции с жалобами 
на полную потерю памяти. Не знала своих 
биографических данных, в т.ч. ФИО, адре-
са, возраста и своего семейного и профес-
сионального положения. Была госпитализи-
рована в психиатрическую больницу, где на 
протяжении ряда месяцев не помнила даже 
основных автобиографических деталей, 
зато выяснилось, что она владеет современ-
ной компьютерной техникой и навыками 
обращения с мобильным телефоном, разго-
варивает на 2-х языках – русском и иврите, 
обладает достаточно богатым словарным 
запасом, хорошо ориентируется в практи-
ческих вопросах. Воспоминание пришло по 
типу «озарения», спустя 5 месяцев пребыва-
ния в психиатрической больнице.
У 5 человек отмечался амнестический 
синдром травматического генеза. У пациен-
тов, перенесших ЧМТ за несколько лет до 
расстройств памяти, внезапно отмечались 
преходящие нарушения памяти (конфабу-
ляции, амнезии, псевдореминисценции). 
Спустя краткий срок они проходили. При 
этом сохранялось социальная адекватность 
больных. Пациенты становились гиперсо-
циальными, усиливалась эмоциональная 
неустойчивость, раздражительность, непе-
реносимость изменения погодных условий, 
отмечались головные боли, появлялась ис-
тощаемость внимания, астения, ухудшение 
запоминания.
Пациентка Х., 38 лет, внезапно очнулась 
в чужом городе без копейки денег. Она не 
помнила ФИО, адреса, семейного анамне-
за и обстоятельств профессиональной дея-
тельности.  Не могла вспомнить как и по-
чему она оказалась в этом городе, название 
которого даже не знала. Четыре года тому 
назад у неё отмечалось сотрясение головно-
го мозга, в связи с тем, что на неё обрушил-
ся старый сарай. ЧМТ она не долечила, т.к. 
была посевная и она возвратилась к труду. 
После травмы стала испытывать головные 
боли, метеозависимость, раздражитель-
ность.  Иных заболеваний у неё не было. В 
день потери памяти готовила ужин, внезап-
но ей послышался голос младшего сына, зо-
вущего с улицы. Она выбежала на улицу, до-
шла до угла. И её посетило видение божьей 
матери, указывающее на то место, где рух-
нул сарай. Затем увидела какое-то зарево, 
которое символизировало необходимость к 
передвижению. Чувствовала тревогу. Ушла 
из дому под влиянием импульса, о даль-
нейшем ничего не помнит. Шла всю ночь, 
прошла сорок километров, утром очнулась 
в областном центре, зашла в магазин, что-
бы выяснить, где она находится. Продавец 
озвучила название города и посоветовала 
ей обратиться к психиатру. Сочла этот со-
вет разумным. Дальнейшее поведение было 
правильным, настояла на госпитализации 
в психиатрическую больницу. В больнице 
мучительно пыталась вспомнить события 
из личной жизни. Когда прибыли её родные, 
вспомнила вначале младшего сына, затем 
старшего, затем мужа. Слушала вниматель-
но детали своей личной жизни, задавала 
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родным многочисленные вопросы, через 
неделю вспомнила всё, даже то, о чём ей не 
рассказывали, стала настаивать на выписке 
т.к. дома было много работы, хотя и пони-
мала, что надо находиться под наблюдением 
врача. КТ и ЭЭГ патологии не обнаружили. 
Невролог нашёл рассеянную микросимпто-
матику. На ЭЭГ дизритмия. 
Выводы:
Установлено, что психотические по-1. 
следствия ЧМТ являются достаточно рас-
пространенным явлением. При этом, неза-
висимо от характера продуктивной психо-
патологии, у всех больных отмечается ког-
нитивное снижение, которое проявляется в 
широком диапазоне от незначительно вы-
раженной истощаемости до психоорганиче-
ского синдрома 
Наиболее часто встречаются пост-2. 
коммоционные симптомы, имеющие в осно-
ве травматическую энцефалопатию, однако 
не редкость галлюцинаторно-параноидные, 
аффективные, псевдопсихопатические, ис-
тероформные расстройства, реже наблю-
даются галлюцинаторные и амнестические 
синдромы.
Шизоформные рассстойства прояв-3. 
ляются различным видом бреда, отличаю-
щемся обыденностью с гиперсоциальной 
установкой; аффективные - гневливостью, 
дисфоричностью. Для псевдопсихопати-
ческих расстройств характерно сочетание 
эксплозивности с интеллектуальной недо-
статочностью, истероформные – обнару-
живают, помимо конверсионной и диссо-
циативной симптоматики, вегетативные и 
астенические проявления. Во время острого 
галлюциноза отмечались тактильные и зри-
тельные псевдогаллюцинации. Амнестиче-
ский синдром проявлялся пароксизмально-
стью.   
Психопатологические нарушения от-4. 
далённого периода носят бытовой характер, 
больные сохранны, общительны, доступ-
ны контакту, отмечалась связь с черепно-
мозговой травмой.
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Постановка наукової проблеми. Одним 
з найактуальніших питань медицини зага-
лом і психіатрії зокрема, є проблема депре-
сивних розладів. Поширеність їх у більшос-
ті країн становить 8–12% [1], вони є одними 
із найвитратніших захворювань з економіч-
ної точки зору і до 2020 р. стануть другою 
за рахунком причиною найбільшої кількості 
років непрацездатності [2]. За даними мета-
аналізу рівень смертності депресивних па-
цієнтів є достовірно вищим, ніж у загальній 
популяції, а тривалість життя названих паці-
єнтів на 10 років менша за рахунок сумарно-
го впливу ризику суїциду і високої ймовір-
ності розвитку важкої соматичної патології 
[3]. Звертає на себе увагу факт очевидного 
зростання частоти депресивних розладів у 
світі впродовж всього ХХ століття від менш 
ніж 1% до теперішніх показників (пошире-
ність депресії впродовж життя становить 
від 3% в Японії до 16,9% в США) [1, 4]. Як 
свідчить клінічний досвід, через 15 років 
стійка інтермісія реєструється лише у 12% 
пацієнтів, у 82% захворювання рецидивує, а 
у 6% пацієнтів набуває хронічного перебігу 
[5, 6]. Спостерігається диспропорція розпо-
ділу депресій у різних країнах з тенденцією 
до переважання показників прижиттєвої та 
щорічної захворюваності на великий депре-
сивний розлад у країнах з високим рівнем 
життя [7]. Наведені дані свідчать про доціль-
ність продовження досліджень депресивної 
патології, у тому числі вивчення стратегій 
комплексної терапії, предикторів ефектив-
ності застосовуваних стратегій та пошуку 
шляхів їх вдосконалення. Одним з ключо-
вих питань у цьому контексті є вивчення ін-
трапсихічних чинників та соціокультурних 
впливів як патопластичних факторів перебі-
гу депресивних розладів.
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на тему современного понимания факторов патоморфоза 
депрессивных расстройств. Описана особая роль психоген-
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The paper presents the results of a literature review of 
modern understanding of factors of pathomorphosis of depressive 
disorders. It is described special role of psychogenic reactions of 
the patient on the semantic aspects of the diagnosis «depression.» 
For their clinical characteristics used the term «nosogenia.» There 
are planned course of further research aimed at developing an 
integrative model of nosogenic reactions in patients with depressive 
disorders including clinical, biological, social and psychological 
factors.
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Аналіз останніх досліджень і публікацій, 
в яких започатковано розв'язання даної про-
блеми і на які спирається автор. Зростання 
частоти депресивної патології, збільшення 
її питомої ваги у масі всіх клінічно діагнос-
тованих психічних розладів, на думку ряду 
авторів, свідчить про загальну тенденцію 
патоморфозу психічної патології [8 - 12]. 
Паралельно триває дискусія стосовно клі-
нічного розуміння ремісії при депресії [13, 
14]. Дослідження показують, що статистич-
но достовірне зниження балів за діагностич-
ними шкалами може бути продемонстрова-
не за відсутності суб’єктивно значущого по-
кращення [14 - 16]. Більше того, навіть паці-
єнти, які досягнули клінічної ремісії (<=7 за 
шкалою HAM-D17), формують неоднорідну 
групу пацієнтів із різним ступенем резиду-
альної симптоматики, соціального функціо-
нування, ризиком рецидивів [17 - 19]. Більше 
того, наявні дані свідчать про те, що у сучас-
ній літературі немає чіткої дефініції понят-
тя «резидуальні симптоми» [17, 18, 21, 22]. 
Існує і принципова відмінність між симпто-
матичною ремісією, як станом відсутності 
симптомів, та функціональною ремісією, 
яка характеризує соціальне функціонуван-
ня пацієнтів [13, 20, 21, 36, 37]. Намітилася 
чітка тенденція розуміти депресивний роз-
лад як континуум різних субтипів або рів-
нів симптомів між «повною» депресією та 
субсиндромальними проявами, тож значна 
частина сучасних досліджень сфокусована 
на вивченні власне резидуальної симпто-
матики у періоді ремісії / часткової ремісії 
депресії, її ролі у виникненні загострень, 
співвідношення з функціональною ремісією 
[25-31]. З іншого боку, депресивні розлади 
пропонується розуміти не у термінах проти-
ставлення екзогенні / ендогенні, а як конти-
нуум із різних форм [32].
Ще одна велика група сучасних дослі-
джень патоморфозу депресивної патології 
сфокусована на вивченні предикторів ефек-
тивності антидепресантів та аналізі причин 
резистентності до фармакотерапії.
На сьогодні немає узгодженого принци-
пу оцінки предикторів ефективності фарма-
котерапії депресії, проте, за даними літера-
тури [7, 8, 33 - 35] можна виділити декілька 
груп. Найбільш дослідженими є широкий 
спектр клінічних факторів ефективності 
терапії: нозологічна приналежність депре-
сивного розладу, синдромальна структура, 
вираженість симптоматики, анамнез захво-
рювання, наявність коморбідної патології, 
співвідношення симптомокомплексів пози-
тивної та негативної афективності [36]. До 
другої групи належать біологічні чинники 
- генотипово детерміновані фізіологічні, ен-
докринні фактори, особливості фермента-
тивної активності, фармакокінетики, нейро-
фізіологічні особливості, вік, стать пацієн-
тів. В рамках дослідження цього напрямку 
робляться спроби описати типовий «ендо-
фенотип респонсу» [37]. До неспецифічних 
психологічних чинників належать премор-
бідні характеристики особистості, локус-
контроль, копінг-стратегії та група соціо-
культурних факторів – реакція соціального 
оточення на хворобу, специфіка професійної 
діяльності пацієнта тощо.
Наявні результати демонструють, що 
всі клінічні фактори здатні пояснити тіль-
ки 40–45% варіабельності оцінок курсової 
ефективності терапії антидепресантами; 
зовнішні та внутрішні фактори (фізіоло-
гічні, ендокринні, біохімічні, преморбідні, 
соціальні, стресові) – на 30–35%. Таким 
чином, 20–30% всього спектру предикто-
рів ефективності терапії припадає на не-
відомі або невраховані фактори [33]. До 
останніх, ймовірно, можна зарахувати 
плацебо-ефект [38], а також патопластич-
ний вплив постморбідної особистості і 
зміни у найближчому оточенні пацієнта - 
зокрема, контакт з медичними працівника-
ми та пацієнтами з подібною патологією. 
Власне останній чинник – зміни у мікро-
соціумі пацієнта -  створюють передумови 
для ятрогенних, сорогенних та егротоген-
них впливів. [39].
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Усі вищезгадані позаклінічні та небіоло-
гічні чинники складають групу соціокуль-
турних (середовищних) та особистісних 
(інтрапсихічних) факторів патоморфозу де-
пресивних розладів.
З позиції культурального підходу у 
психіатрії, середовище впливає на наступ-
ні аспекти психічного розладу [цит. за 7: 
Kirmayer, 2001, ст 47 – 48]: причини, про-
яви (симптоми) і маніфестацію психічного 
розладу; індивідуальні пояснюючі моделі, 
копінг-стратегії та поведінку, скеровану на 
отримання допомоги; соціальну реакцію у 
відповідь на наявність психічного розладу. 
Остання відіграє велику роль і у формуванні 
стигматизаційної настанови до ментального 
розладу, зокрема і депресії. [40-42]. Недоо-
цінка цих чинників значно утруднює психо-
логічний контакт з пацієнтом, привносить у 
ставлення пацієнта до лікування недовіру та 
тенденцію до нехтування лікарськими реко-
мендаціями, відтак – зменшує ефективність 
комплаєнсу та фармакотерапії загалом [43].
Група особистісних (інтрапсихічних) 
чинників включає преморбідний характе-
рологічний профіль, а також зміни особис-
тості, що формуються у процесі хвороби. 
При цьому самі пацієнти схильні розглядати 
депресію як наслідок певних соціальних та 
ситуаційних проблем, що призвели до со-
ціальної та побутової неспроможності [44, 
45]. В оцінці ефектів лікування, вони велику 
роль відводять духовним практикам та під-
тримці родини, а також потребують визна-
ння власного вкладу в одужання [46, 47].
Виділення невирішених раніше частин 
загальної проблеми, котрим присвячується 
стаття. У контексті даного дослідження ін-
трапсихічні та соціокультурні чинники па-
томорфозу депресивних розладів розгляда-
ються як єдиний комплекс взаємопов’язаних 
соціально-особистісних факторів, до складу 
якого належать: особистісні характеристики 
індивідуума, у котрого виник розлад; харак-
теристики соціуму, у якому ця особистість 
сформувалася, в т.ч. мікросоціуму – сім’ї, 
професійного середовища; особливості 
ставлення соціуму в цілому та найближчого 
оточення (сім’ї, родини, професійного се-
редовища) до психічної патології [48]; зміни 
особистості у ході розвитку захворювання. 
Не менш важливими є також особливості са-
мого процесу лікування – контакт з лікарем-
психіатром, специфіка медичної установи, 
спілкування з іншими пацієнтами, побічні 
дії ліків.  
Підсумувавши вищезазначене, можна 
констатувати, що не тільки клінічна харак-
теристика депресивного розладу впливає на 
його перебіг, ефект лікування та стійкість 
ремісії, а й сукупність психогенних та соціо-
генних чинників, які формують загальну на-
станову пацієнта до факту захворювання та 
специфіки психіатричного лікування. Разом 
з тим, неспецифічні фактори, зумовлені осо-
бистісними характеристиками та впливом 
соціуму, незважаючи на постійний інтерес 
до них з боку практичної медицини та до-
слідників, до цього часу залишаються недо-
статньо вивченими.
Мета статті. Дослідити теоретичні під-
ходи до оцінки впливу особистісних та со-
ціокультурних чинників на перебіг депре-
сивних розладів. 
Завдання статті. Враховуючи вищезазна-
чену мету, можна сформулювати наступні 
завдання даного дослідження: 
1. Провести огляд теорії психотравми з 
акцентом на роль інтрапсихічних та соціо-
культурних чинників. 
2. Проаналізувати існуючі концепції осо-
бистісного реагування на хворобу.
3. Проаналізувати клінічні аспекти осо-
бистісного реагування на хворобу як на пси-
хотравму.
4. Намітити шляхи подальших дослі-
джень впливу інтрапсихічних та соціокуль-
турних чинників на патоморфоз депресив-
них розладів. 
Виклад основного матеріалу. Питання 
співвідношення хвороби та особистості в 
межах конкретної нозології необхідно ви-
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вчати з урахуванням трьох вимірів: роль 
особистості як фактору предиспозиції ви-
никнення захворювання; значення хвороби 
як соматогенного фактора; роль хвороби як 
психотравми, що супроводжується певним 
опрацюванням та адаптацією особистості, 
відтак - ланцюгом особистісних змін. Влас-
не останній пункт видається нам особливо 
важливим, оскільки особистість у цьому ви-
мірі не лише змінює «траєкторію розвитку», 
а й починає відігравати роль патопластично-
го фактору, що впливає на клінічну карти-
ну та процес лікування. Аналіз специфіки 
вищеописаних взаємовпливів передбачає 
необхідність огляду теоретичних позицій 
наступних тем: а) концепції психотравми; 
б) концепції особистісного реагування на 
хворобу. 
Коротко зупинимось на базових теоре-
тичних засадах вчення про психотравму. 
Для загально-клінічної діагностики пси-
хогенії використовують три базові ознаки, 
відомі як тріада К. Ясперса: розлад вини-
кає безпосередньо після психічної травми; 
травма представлена у змісті реактивних 
переживань; дезактуалізація травмуючих 
обставин приводить до ослаблення симп-
томатики чи припинення розладу [49]. 
К. Шнайдер визначає реакцію на пережиту 
подію як осмислено мотивовану емоційну 
відповідь на певні обставини. Він підкрес-
лює важливість „підґрунтя” („підґрунтової 
депресії”) як перманентної психічної пред-
испозиції до депресивних реакції та ”фону” 
як емоційного тла, котре визначає загальний 
контекст переживання у кожен конкретний 
момент життя суб’єкта. К. Шнайдер відріз-
няє реакції на події як континуум між полю-
сами аномального та середньо нормального 
реагування: перший відрізняється від друго-
го незвичайною силою емоцій, тривалістю, 
незвичайними зовнішніми виявами (пове-
дінкова аномальність) у відповідь на пере-
житі події, а також якістю самих реактивних 
переживань, як це є у випадках реактивних 
психозів [50].
Російська психіатрична традиція асоці-
ює психогенні стани з неврозами. Зокрема, 
В.Мясіщев, розглядаючи категорію „психо-
генного”,  постулює наступні положення: 
психогенія пов’язана з особистістю хворого, 
з травматичною ситуацією, її важкістю, з не-
спроможністю особистості у даних конкрет-
них умовах самостійно вирішити її; виник-
нення і протікання неврозу більш чи менш 
пов’язане з патогенною ситуацією та пере-
живаннями особистості, що проявляється у 
наявності зв’язку між динамікою стану паці-
єнта та змінами психотравмуючої ситуації; 
клінічні прояви неврозу за своїм змістом до 
певної міри пов’язані з психотравмуючою 
ситуацією і переживаннями особистості, з 
її найглибшими і найсильнішими прагнен-
нями, представляючи тим самим патоло-
гічну фіксацію тих чи інших переживань; 
відзначається вища ефективність психоте-
рапевтичних заходів щодо всього розладу та 
його окремих клінічних проявів порівняно 
з біологічним впливом [51]. Є. Краснушкін 
розробляв поняття «рівень реагування на 
травму» та «шокові психічні травми» трьох 
типів: реакції глибинної особистості (вини-
кають в результаті шоку вегетативних цен-
трів); істеричні (активізація архаїчних форм 
психічного життя); характерологічні (детер-
міновані за формою та клінічними проявами 
найбільш поверхневими рівнями психіки). 
[52]. М. Телешевська розглядає психогенії у 
контексті невротичних розладів, диференці-
юючи при цьому чотири типи психогенних 
реакцій: захоплено-патетичні; об’єктивні 
аналітично-узагальнюючі; тенденційно-
позитивні; тенденційно-негативні [53]. В. 
Гіндікін та В. Гурьєва акцентують значення 
особистісної предиспозції – загостреної чут-
ливості власне до того чи іншого виду пси-
хотравми. Відтак, поділяють психотравми 
на індивідуально-значимі (індивідуально-
нестерпні) та об’єктивно-нестерпні [54]. 
Серед існуючих концепцій особистісно-
го реагування на хворобу хронологічно пер-
шою є ідея «аутопластичної картини хворо-
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би» А Гольдшейдера [55]. Згодом, у контек-
сті вивчення суб’єктивної сторони захво-
рювання було введено ряд нових термінів: 
«переживання хвороби» (Є. Шевальов) [56], 
„ставлення до хвороби” (В. Мясіщєв) [51], 
“усвідомлення хвороби” (Є. Kраснушкин, 
Л. Рохлін) [52, 57], „концепція хвороби” (C. 
Лібіх) [58], „реакція на хворобу” (Н. Лако-
сіна Г. Ушаков) [59], “позиція до хвороби” 
(Я. Фрумкин, І. Мізрухін, Н. Іванов) [60, 61], 
“психосоціальні реакції на хворобу” (З. Лі-
повськи) [62].
В радянській психіатрії найбільшого 
поширення набув термін, запропонований 
Р. Лурія для позначення суб’єктивного став-
лення пацієнта до захворювання, - „вну-
трішня картина хвороби” (ВКХ). Під цим 
терміном автор розумів „все те, що від-
чуває та переживає хворий, вся маса його 
відчуттів, його загальне самопочуття, са-
моспостереження, його уявлення про свою 
хворобу, про її причини… - цілий світ хво-
рого, який складається з досить складних 
поєднань сприйняття та відчуття, емоцій, 
афектів, конфліктів, психічних переживань 
та травм” [63]. Формування ВКХ відбува-
ється поетапно, як процес відображення 
хвороби у психіці пацієнта, що визначаєть-
ся певною констеляцією факторів, зокрема, 
особистісним складом пацієнта та особли-
востями перебігу самого захворювання. В. 
Ніколаєва виділяє 4 рівні ВКХ: чуттєвий, 
емоційний, інтелектуальний, мотиваційний 
[64]. За В. Мендєлєвичем, головні фактори, 
що формують внутрішню картину хвороби, 
можна згрупувати наступним чином [65]: 
соціально-конституційні (стать, вік, профе-
сія) та індивідуально-психологічні (темпе-
рамент, характер, особистість). 
Вужчим, але більш диференційованим 
поняттям, порівняно з ВКХ, є термін «тип 
ставлення» пацієнта до хвороби», запропо-
нований Р. Конечним і М Боухалом. Автори 
пропонують наступну класифікацію типів: 
нормальний, зневажливий, заперечуючий, 
нозофобний, іпохондричний, нозофільний, 
утилітарний [66]. А. Личко, М. Іванов виріз-
нили такі типи ставлення до соматичної хво-
роби: гармонійний, тривожний, іпохондрич-
ний, меланхолійний, апатичний, неврасте-
нічний, обсесивно-фобічний, сенситивний, 
егоцентричний, ейфоричний, анозогностич-
ний, ергопатичний, паранояльний [67]. 
Вищезгадані класифікації особистісного 
реагування на хворобу не відповідали за-
питам клінічної практики. З метою позна-
чення із власне клінічних позицій множини 
психогенних реакцій пацієнта на наявність 
соматичного захворювання і введення за-
гальноприйнятого терміну, О. Фільцом за-
пропоновано у 1992р. поняття „нозогенія”. 
[68] Даний термін підкреслює психогенний 
характер впливу захворювання, специфіку 
реакції особистості на цей травматичний 
чинник, що залежить від врахування осо-
бистістю смислової (семантичної) специфі-
ки діагнозу. Головну роль у формуванні но-
зогеній відіграє не стільки патогенний вплив 
соматичної шкоди, скільки сенс, семантична 
значимість сприйнятого і усвідомленого па-
цієнтом нозологічного діагнозу [68].
О. Фільц пропонував двомірну модель 
нозогеній, що включає дві взаємодоповню-
вані площини / рівні: синдромальний (відо-
бражає структурно-психопатологічні влас-
тивості нозогеній, які є частиною великого 
класу психогенних станів); рівень змістов-
них психопатологічних утворень – надсин-
дромальні (метасиндромальні) характерис-
тики психогенних реакцій на хворобу, що 
визначаються тими змінами суб’єктивного 
ставлення до свого „тілесного Я”, що вини-
кають під впливом реальної загрози життю 
[68]. Для аналізу метасиндромального рівня 
використано поняття, запропоновані при 
розробці концепції ВКХ: гіпернозогнозія 
– висока значимість переживань пацієнта з 
приводу свого тілесного недугу; гіпонозог-
нозія – низька значимість переживань паці-
єнта з приводу свого тілесного недугу [68].
У подальшому концепція нозогеній та 
нозогенних реакцій розроблялася НДІ клі-
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нічної психіатрії Наукового центру психіч-
ного здоров’я РАМН, і, зокрема, проф. Сму-
левичем А.Б. [69 - 73]. У ході подальших 
напрацювань виявлено наступні характе-
ристики нозогеній.
1. За вектором чуттєвого чи когнітив-
ного сприйняття хвороби встановлено, що 
гіпернозогнозії формуються у вигляді пер-
цепту з переважанням пасивних копінг-
стратегій, натомість гіпонозогнозії форму-
ються як концепт, пов’язаний із когнітивно-
біхевіореальною модальністю реагування, 
з переважанням активних копінг-стратегій 
[74].
2. За вектором наявності мета-позиції 
пацієнта щодо хвороби встановлено его-
дистонне та его-синтонне сприйняття хво-
роби. В його основі лежить наявність або 
відсутність (слабка окресленість) самостій-
ного та цілісного образу хвороби, опред-
метненого як щось окреме від Я. При его-
дистонному сприйнятті хвороби її симптоми 
протиставлені Я, сприймаються відчужено, 
як об’єкт боротьби, проблема, з якою необ-
хідно справитися (позиція хворого: “У мене 
є хвороба”). При его-синтонному сприйнят-
ті хвороби прояви захворювання пережива-
ються невідчужено, як змінений стан самого 
Я (позиція: “Я хворий”) [72]. 
Таким чином, на даний час розроблено 
теоретичну модель, котра пропонує адекват-
ний інструментарій для оцінки клінічних ви-
мірів реагування пацієнта на хворобу. Пере-
важна кількість робіт із вивчення нозогеній 
виконані на матеріалі соматичної патології. 
Проблемі, власне, нозогеній при психічних 
захворюваннях уваги практично не приділя-
лося, хоча питання ВКХ при психічній па-
тології, самоусвідомлення пацієнтами свого 
психічного захворювання досліджувалися 
вже раніше [75 - 80].
Висновки та перспективи подальших 
досліджень. 
1. Соматична чи психічна хвороба може 
розглядатись в якості психотравмуючого 
чинника як з огляду на страждання (симп-
томатику), так і з огляду на семантику діа-
гнозу. «Буття в хворобі» вимагає особистіс-
ного опрацювання, реадаптації індивіда до 
нових умов, що відбувається у ширшому 
контексті соціокультурних реалій, у тому 
числі соціальних стереотипів щодо дано-
го захворювання. Психотравмуючий вплив 
хвороби запускає ланцюг особистісних змін 
– формування «морбідної» та «постморбід-
ної» особистості, яка, у свою чергу, чинить 
патопластичний вплив на клінічні прояви 
захворювання.
2. Серед ряду концепцій особистісного 
реагування на хворобу найбільш ємким є 
підхід, запропонований Р. Лурія, – концеп-
ція внутрішньої картини хвороби, що харак-
теризує суб’єктивно-психологічну сторону 
захворювання. Разом з тим, незважаючи на 
широке використання у медичній і клініч-
ній психології, ця концепція не придатна 
для квалітативної оцінки клінічно значимих 
форм реагування особистості на факт наяв-
ності захворювання, оскільки описує тільки 
психологічні варіанти адаптації до наявного 
захворювання. Натомість, факт наявності 
захворювання може бути, по суті, психоге-
нією, що передбачає вже психопатологіч-
ну кваліфікацію реагування особистості на 
нього.
3. Для опису клінічно значимих форм 
особистісного реагування на факт наявності 
хвороби використовується поняття «нозоге-
нії», запропоноване О.О. Фільцом в 1993р. 
Подальші дослідження поняття нозогеній 
вивчали їх класифікацію за векторами чут-
тєвого – когнітивного сприйняття хвороби 
та наявності – відсутності у пацієнта мета-
позиції щодо захворюваня. 
4. У контексті подальшої розробки теми 
патоморфозу депресивних розладів доціль-
но намітити наступні завдання: розробка 
інтегративної теоретичної моделі для опи-
су нозогенних реакцій у пацієнтів з депре-
сивними розладами з урахуванням трьох 
груп чинників (клінічних, біологічних та 
соціально-психологічних); розробка дизай-
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ну дослідження, спрямованого на приціль-
не вивчення нозогеній у пацієнтів з депре-
сивними розладами; типологізація нозо-
генних реакцій у пацієнтів з депресивними 
розладами; створення рекомендацій щодо 
удосконалення фармакотерапії пацієнтів 
з депресивними розладами з урахуванням 
нозогенного патопластичного компоненту 
у перебігу цих розладів, зокрема – допо-
внення фармакотерапії психоедукаційним, 
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Особистість майбутнього лікаря, його 
моральні та професійні якості формуються 
в процесі навчання в медичному універси-
теті. Тому зміст і організація освітнього 
процесу, націленого на формування осо-
бистості майбутнього лікаря, його цивіль-
ної відповідальності, правової культури та 
правової самосвідомості, духовності, іні-
ціативності, самостійності, толерантності, 
здатності до успішної соціалізації в суспіль-
стві, професійної зрілості, є однією з акту-
альних завдань вищої медичної освіти. Про-
фесійна компетентність майбутнього лікаря 
- це система професійно значущих якостей, 
знань, умінь і навичок, об’єднаних гуманно-
ціннісним ставленням до хворих та колег по 
роботі, постійною спрямованістю на осо-
бистісне та професійне вдосконалення.
Серед проблем теоретичної медицини та 
практичної охорони здоров’я, пов’язаних з 
професійною діяльністю лікарів та інших 
медичних працівників, етико-деонтологічні 
проблеми до теперішнього часу не займа-
ють належного місця і не користуються пре-
стижністю. Питання деонтології виявилися 
другорядними. Останнім часом все частіше 
в засобах масової інформації з’являються 
повідомлення про низький рівень етико-
деонтологічної підготовки лікаря. Урбані-
зація, комп'ютеризація, розвиток наукових 
засобів комунікації і багато іншого змінили 
і ускладнили можливості та умови прямих 
міжособистісних контактів, безпосередньо-
го спілкування. Людина віддалилась від 
природи, від живого навколишнього світу. 
Отже, питання етико-деонтологічних пла-
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ну, в тому числі питання спілкування, ста-
ли особливо актуальними і соціально зна-
чущими. Таким чином, ми змушені дбати 
сьогодні, готовлячи майбутнього лікаря, не 
тільки про деонтологічні аспекти виховання 
у вузькому смислі, а й про ноетичний ком-
понент виховання. Це є одним з провідних 
завдань медичної психології як навчальної 
дисципліни.
Медичним працівникам притаманні 
особливі риси характеру, що відрізняють їх 
від людей інших професій, бо в руках меди-
ків найцінніше - життя і здоров’я людини. 
Ця найвища відповідальність не може не 
накладати відбиток на особистість лікаря. 
Логічно припустити, що в медицину йдуть 
люди ті, яким пританні певні властивості 
характеру. У процесі навчання, прилучен-
ня до лікарської діяльності у свідомості 
студентів створюється уявлення про образ 
лікаря, врачевателя, цілителя, що склав-
ся з давніх часів. Він по суті своїй мало 
змінився до теперішнього часу в силу не-
порушності морально-етичних вимог до 
професії лікаря. Від людей, що вступають 
у боротьбу з хворобою, споконвіку були 
потрібні високі людські якості і бездоганна 
поведінка. Багато критеріїв змінилося, але 
суть їх залишилася незмінна - високі ви-
моги до моральних принципів і інтелекту 
лікаря. Робота лікаря оцінюється не завдя-
ки тисячам добрих справ, а частіше однією 
помилкою. Одними з головних моральних 
якостей лікаря є самовідданість, здатність 
абсолютно, до кінця належати своїй спра-
ві, не шкодувати себе в ім’я благополуччя 
інших. Самовідданість пов’язана з певним 
ризиком для себе, з обов’язковими, а деко-
ли і незворотніми самозатратами. Причина 
і наслідок цих якостей - гуманізм. Вина-
городою для лікаря є повернене здоров’я, 
врятоване життя. Перевага лікаря - най-
глибше задоволення своєї граничної потре-
би, крайньої наближеності до долі людей. 
«Бути щасливим щастям інших - ось справ-
жнє щастя і земний ідеал в житті всякого, 
хто обирає лікарську професію», писав М.І. 
Пирогов. [1]
Але існує ще одна якість, яку виховати 
не просто, оскільки це не якість характеру, 
а властивість душі. Це справжнє співчуття, 
яке вимагає знань і дій, а не сентименталь-
них переживань. Вона є настільки глибокою, 
що ні притупляється навіть від постійного 
споглядання людського болю за довгі роки 
роботи. Цілком природно, що лікар повинен 
бути порядною, совісною людиною. Робота 
лікаря передбачає велику відповідальність 
за життя людей. Совісна людина не може 
працювати в півсили, не може обдурити, за-
лишити без допомоги. Він прагне розуміти 
оточуючих, вміє їх цінувати. Все це має за-
безпечити сучасна система підготоівки ме-
дичних кадрів [2].
Медико-психологічні та етико-деон-
тологічні аспекти формування особистості 
майбутнього фахівця-стоматолога є першо-
черговими, але ніяк не другорядними.
Можна довго говорити про різні фак-
тори, що впливають на вибір професії, але 
викладачам доводиться працювати з тими 
студентами-стоматологами, які пройшли 
вступні випробування, були зараховані до 
університету й успішно пройшли попере-
дні 3 курса навчання. У той же час необхід-
ний, більш ретельний професійний відбір, 
при вступі до стоматологічного факультету, 
тому що вже на початковому етапі навчання 
значима особистісна готовність для робо-
ти в системі «людина-людина». Не можна 
сперечатися з тим, що одним з основних ін-
струментів у роботі стоматолога є його влас-
на особистість. Особистість стоматолога і її 
професійний розвиток полягають не тільки 
у роботі з клієнтами, але і в роботі з самим 
собою. [3]
На наш погляд, особливе місце у на-
вчанні студентів, у тому числі й в отриманні 
навичок професійної готовності, належить 
медичної психології, якій дуже мало часу 
приділяється. Підготовка з медичної пси-
хології не тільки забезпечує базову основу 
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самостійної роботи майбутнього лікаря, а 
й має важливе значення і для збереження 
психічного здоров'я самих студентів, усві-
домлення ними професійної придатності в 
системі роботи «людина-людина». Основна 
мета занять з медичної психології - форму-
вання професійної самосвідомості. Сту-
дент повинен засвоїти, що від майбутнього 
лікаря потрібна не тільки спеціальна про-
фесійна підготовка, а й психологічна відпо-
відність обраній професії. Тільки професія 
лікаря включає такий ціннісний аспект, як 
орієнтація на іншу людину як на найвищу 
цінність, рівну цінності власного Я. [4]
Загальна медична психологія вивчає пси-
хологію здорової людини, розвиток психіки 
в онтогенезі, загальні закономірності впли-
ву психічних факторів на здоров’я людини, 
психологічні особливості контакту лікаря з 
хворим, основи психогігієни. У той же час 
у своїх спеціальних розділах медична пси-
хологія розглядає питання лікарської етики 
при спілкуванні з конкретними хворими і 
при конкретній патології (психологічні пи-
тання передопераційної підготовки, зокре-
ма, у стоматолагії).
Велика увага в педагогіці і психології 
приділяється мотиваційному аспекту на-
вчальної діяльності (І.А. Зимова, А.А. Реан, 
Н.В. Кучерява). Практично всі дослідники, 
що займаються проблемами навчання, перш 
за все, звертаються до вивчення ставлення 
студентів до навчання як одному з факторів 
навчального процесу. Не менше уваги при-
діляється розвитку пізнавальних процесів в 
учнів, формуванню активності і самостій-
ності інтелектуальної діяльності, розвитку 
творчості у навчальній діяльності.
У сучасній освіті викладачеві слід від-
мовитися від ролі ретранслятора і конт-
ролера знань, зайнявши позицію людини, 
ефективно керуючого психічним розвитком 
майбутнього професіонала, стресостійкого 
та конкурентноспроможного фахівця. Біль-
шості студентів потрібна реальна допомога 
в правильній організації розумової актив-
ності. Вони не вміють проводити науково-
дослідну і пошукову роботу, яка є найваж-
ливішим засобом для розвитку творчого ін-
телектуального потенціалу.
Отже, глобальною метою викладача стає 
розвиток у студентів високої навчальної ак-
тивності, орієнтація молодих людей на ев-
ристичні та дослідницькі способи вирішен-
ня навчальних завдань, підвищення рівня 
розумової самостійності, навчальної само-
організації, розвиток самоконтролю і про-
фесійної самосвідомості студентів.
На жаль, педагогічний досвід свідчить 
про вельми невисокої мотивації студентів 
стоматологічного факультету до неформаль-
ного засвоєння програмних основ знань з 
медичної психології і, відповідно, специфіч-
них розділів, особливо необхідних лікарю-
стоматологу.
Першим значущим чинником слабкої 
мотивації студентів є об'єктивна трудність 
засвоєння ними програмного матеріалу че-
рез його незвичності і великий обсяг мате-
ріали занять (і сторінок), пропоновання для 
засвоєння в обмежену кількість навчальних 
годин.
Але, тим не менш, слід враховувати, що 
для кожної професійної діяльності харак-
терним є свій набір особистісних якостей. 
Специфіка професійної діяльності стомато-
лога включає в себе: високий ступінь тех-
нологічності в поєднанні з тонкою ручною 
роботою; жорстку регламентацію діяльнос-
ті у зв'язку з високою відповідальністю за 
здоров'я і життя пацієнтів, високий рівень 
творчості лікаря як дослідника і скульпто-
ра. Спеціальність лікаря-стоматолога харак-
теризується високим ступенем шкодочин-
ності і небезпеки виробничого середовища, 
тяжкістю та емоційною напруженістю тру-
дового процесу; необхідністю відповідати 
активно розвиваємо стоматологічній науці і 
практиці через високу комерціалізацію сто-
матологічної практики.
Також слід враховувати, що стоматоло-
гічна діяльність, на відміну від більшості 
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медичних практик, пов'язана з постійною 
роботою з гострим болем пацієнта. Прак-
тично всі маніпуляції супроводжуються 
досить інтенсивними больовими відчут-
тями. Переживання больових відчуттів 
впливають не тільки на стан пацієнта, але 
і на самого фахівця. Больові відчуття хво-
рого, бажання мінімізувати біль, внутріш-
ній опір пацієнта, його страх перед стома-
тологічними маніпуляціями викликають у 
стоматолога високу емоційну напругу, що 
призводить до швидкого емоційного виго-
рання. Нерідко це нівелюється вживанням 
алкоголю. [6]
Вивчення студентами медичної психоло-
гії дозволяє їм усвідомити свої слабкі і силь-
ні сторони, особистісні особливості, страте-
гію реагування в критичних ситуаціях. Вже 
в процесі навчання можна визначити, хто із 
студентів-стоматологів з високою часткою 
ймовірності стане успішним фахівцем, і хто 
напевно ним не стане.
Ті студенти, які мають знижений рівень 
алекситимії і високий рівень мотивації, а 
також активні в громадському житті фа-
культету, мають широкий рівень інтересів 
і захоплень, мають всі можливості стати 
успішними фахівцями. Вони в процесі прак-
тичних занять зацікавлені у виконанні за-
вдань і отриманні більш високих оцінок, ор-
ганізовані, вчасно виконують всі завдання, 
не мають пропусків без поважної причини і 
запізнень на заняття.
Ті ж студенти, у яких спостерігався 
низький рівень мотивації досягнення успі-
ху і переважала «мотивація уникнення не-
вдач», менш схильні до досягнення успіху 
в професійній діяльності. У них в установ-
ках проявлявся реалізм, що фіксує їх низь-
кі реальні можливості діяльного втручання 
в навколишні події. Вони не орієнтовані на 
очікування успіху, що знижує можливості 
досягнення високих результатів навчання. 
Дану групу студентів характеризує відсут-
ність зацікавленості в результатах свого на-
вчання, на заняттях вони пасивні, схильні 
до пропусків лекцій і занять, частіше мають 
академічні заборгованості.
Таким чином, дифференційне значення 
для майбутніх професійно успішних стома-
тологів мають наступні особистісні харак-
теристики: когнітивні (пізнавальна актив-
ність, творча спрямованість особистості, 
об'єктивність та оперативність клінічного 
мислення, професійний досвід), мотива-
ційні, емоційно-вольові та комунікативні.
Крім того, не можна бути лікарем, не вдо-
сконалюючись постійно в професії, особли-
во коли медицина немислима без досягнень 
науково-технічного прогресу. За всю історію 
медицини в клятву Гіппократа було внесено 
єдине доповнення - «Клянуся навчатися все 
життя ...» - II Світовим деонтологічним кон-
гресом у Парижі. Ціна лікарського незнання 
чи напівзнання занадто цінна - це життя лю-
дини.
Професія лікаря вимагає не тільки міц-
них знань, а й істинної вихованості, під 
якою потрібно розуміти ерудованість, куль-
туру мовлення та поведінки, почуття гумо-
ру тощо. Лікар лікує не тільки дією, але і 
словом. Навіть його зовнішній вигляд надає 
важливе значення для результату лікування. 
Одним з найважливіших факторів майбут-
ньої успішності є оволодіння студентами 
технологією ділового спілкування в системі 
«лікар-пацієнт», оскільки професійне спіл-
кування виступає як особливий вид профе-
сійної діяльності стоматолога і пронизує всі 
етапи діагностичного та лікувального про-
цесів. Професіоналізм лікаря включає не 
тільки технологічну майстерність, а й мис-
тецтво впливу на пацієнта.
Найбільш оптимальною позицією у вза-
ємодії з пацієнтом є активність лікаря. Лікар 
переконує, спонукає, досягає своєї мети. При 
цьому професійне спілкування стоматолога 
будується з урахуванням намагань пацієнта: 
бажання бути зрозумілим, «почутим», «по-
баченим», «оціненим»; прагнення реалізу-
вати свої права на отримання всебічної та 
вичерпної інформації; згоду на конкретні 
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лікарські маніпуляції і запропоновану вар-
тість лікування. Помилки у професійному 
спілкуванні стоматолога формують жорсткі 
стереотипи в роботі лікаря, які відобража-
ють його властивості, а не особливості па-
цієнта; нівелюють особистість пацієнта, 
збільшують фізичні та психологічні витрати 
лікаря.
Умови роботи лікаря-стоматолога 
пред'являють підвищені вимоги до стану їх 
нервово-психічного здоров'я. Поширеність 
сформованого синдрому емоційного виго-
рання серед лікарів-стоматологів становить 
7,3%, а окремі ознаки синдрому емоційного 
вигорання виявлені в 57,3% випадках, що 
свідчить про високий рівень професійно-
го психоемоційного напруження у лікарів-
стоматологів. Важливим у профілактиці 
синдрому емоційного вигорання у стомато-
логів є профорієнтація і викладання деон-
тології та медичної психології у медичних 
Вузах з акцентом на професійний стрес і 
синдрому емоційного вигорання, це стосу-
ється також курсів підвищення кваліфікації 
або на робочому місці психологами, які вхо-
дять або мають входити до штату лікуваль-
ної установи.
Проведення практичних занять з медич-
ної психології та їх засвоєння студентами-
стоматологами мають сприяти формуванню 
та розвитку особистісних характеристик, що 
дозволяють студентам-стоматологам більш 
успішно оволодівати навичками обраної 
спеціальності і запобігти в подальшому роз-
виткові професійного стресу та синдрому 
емоційного вигорання.
У процесі вивчення медичної психоло-
гії студенти починають розуміти, що обра-
на ними професія лікаря вимагає не тіль-
ки здатності до самопожертви, а й певних 
якостей особистості, що дозволяють успіш-
но спілкуватися з хворими в екстремальних 
умовах і в повсякденній роботі, працювати, 
не знижуючи ритму і якості роботи протя-
гом діб, зберігаючи рівний, гарний настрій, 
здатність заспокоїти хворого, додати йому 
віру в одужання.
Таким чином, необхідною умовою профе-
сіоналізму майбутнього лікаря-стоматолога 
є наявність у нього високого рівня психо-
логічної підготовки, що дозволяє йому ста-
витися до хворого як до особистості, інди-
відуальності і на цій основі будувати з ним 
діалогічну взаємодію. Засвоєння програми 
з медичної психології допоможе майбутнім 
стоматологам легше пристосуватися до су-
часної ситуації, не втрачаючи головного, що 
повинно завжди бути присутнім в роботі лі-
каря, - гуманності, почуття обов'язку і від-
повідальності, здатності до творчості.
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Термин «ноотропы» (от греческих слов 
«ноос» — мышление, разум и «тропос» — 
стремление, сродство) был принят в 1972 
году [11] спустя два года после появления 
на мировом рынке препарата пирацетам, 
его разработала бельгийская фирма UCB. В 
западной литературе часто употребляется 
термин «smart-drug», который относится к 
любому лекарственному средству, позитив-
но влияющему на память и умственные спо-
собности. Первым настоящим «smart-drug» 
был пирацетам, вызвавший своеобразную 
революцию в фармакологии. Впоследствии 
появились аналоги и гомологи пирацетама, 
а также ряд препаратов, структурно связан-
ных с гамма-аминомасляной кислотой.
На сегодняшний день ноотропные препа-
раты являются наиболее динамично разви-
вающейся группой лекарственных средств. 
О важности препаратов с таковым эффектом 
свидетельствуют данные  широкого спектра 
их применения: около 30% людей старше 
18 лет в развитых странах принимают ноо-
тропы. На настоящий момент ноотропы по-
лучили большое распространение в педиа-
трии.
Психическое развитие ребенка — слож-
ный, генетически обусловленный процесс 
последовательного созревания высших пси-
хических функций, реализующийся под вли-
янием различных факторов внешней среды. 
В. В. Лебединский (2003) выделяет 
шесть основных видов нарушений психиче-
О. В. Чернышев 
ПРИМЕНЕНИЕ НООТРОПНЫХ ПРЕПАРАТОВ 
У ДЕТЕЙ СО СМЕШАННЫМИ СПЕЦИФИЧЕСКИМИ 
РАССТРОЙСТВАМИ ПСИХОЛОГИЧЕСКОГО
 РАЗВИТИЯ
Областная психиатрическая больница №1, Николаев
ского развития у детей: 
- Необратимое психическое недоразви-
тие (олигофрения).
- Задержанное психическое развитие 
(обратимое — полностью или частично).
- Поврежденное психическое развитие 
— деменция (наличие предшествующего 
периода нормального психического разви-
тия).
-  Дефицитарное развитие (в условиях 
нарушений зрения, слуха, соматической па-
тологии).
- Искаженное психическое развитие 
(ранний детский аутизм).
- Дисгармоническое психическое разви-
тие (психопатии).
Задержки психического развития у детей 
(ЗПР) и их коррекция являются актуальной 
проблемой детской психоневрологии. Тер-
мин «задержка психического развития» был 
предложен Г. Е. Сухаревой еще в 1959 г. Под 
данным термином понимают замедление 
нормального темпа психического созрева-
ния по сравнению с принятыми возраст-
ными нормами. ЗПР начинаются в раннем 
детском возрасте без предшествующего пе-
риода нормального развития, характеризу-
ются стабильным течением (без ремиссий 
и рецидивов, в отличие от психических рас-
стройств) и тенденцией к прогрессивному 
нивелированию по мере взросления ребенка. 
О ЗПР можно говорить до младшего школь-
ного возраста. Сохраняющиеся признаки 
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недоразвития психических функций в стар-
шем возрасте (после 7 лет) свидетельствуют 
об олигофрении (умственной отсталости).
Состояния, относимые к ЗПР, являются 
составной частью более широкого понятия 
«пограничная интеллектуальная недоста-
точность» (Ковалев В. В., 1973). В англо-
американской литературе пограничная ин-
теллектуальная недостаточность частично 
описывается в рамках клинически недиффе-
ренцированного синдрома «минимальность 
мозговой дисфункции» (ММД).
Распространенность задержек психиче-
ского развития среди детского населения 
(как самостоятельной группы состояний) 
составляет 1% Специфические расстрой-
ства развития речи и языка  (F80), 2% Сме-
шанные специфические расстройства пси-
хического развития (F83) и 8–10% Другие 
расстройства психологического развития 
(F88) в общей структуре психических забо-
леваний (Кузнецова Л. М.). Задержки психи-
ческого развития в качестве синдрома, есте-
ственно, встречаются значительно чаще.
Патогенез ЗПР малоизучен. По мнению 
Певзера (1966), основным механизмом ЗПР 
является нарушение созревания и функ-
циональная недостаточность более моло-
дых и сложных систем мозга, относящихся, 
главным образом, к лобным отделам коры 
больших полушарий, которые обеспечива-
ют осуществление созидательных актов по-
ведения и деятельности человека. Единых 
форм систематически пограничных форм 
интеллектуальной недостаточности в на-
стоящее время не существует. Наиболее 
подробной является классификация погра-
ничных состояний интеллектуальной недо-
статочности, представленная Ковалевым В. 
В. (1973).
Существует деление ЗПР на первичную 
и вторичную. При этом вторичная задержка 
психического развития возникает на фоне 
первичного неповрежденного головного 
мозга при хронических соматических за-
болеваниях (пороки сердца и пр.), сопро-
вождающихся церебральной недостаточно-
стью.
У детей же старше трех лет становит-
ся возможным выделение уже более очер-
ченных психоневрологических синдромов. 
Главными клиническими признаками ЗПР 
(по М. Ш. Вроно) являются: запаздывание 
развития основных психофизических функ-
ций (моторики, речи, социального поведе-
ния); эмоциональная незрелость; неравно-
мерность развития отдельных психических 
функций; функциональный, обратимый ха-
рактер нарушений.
Синдром ЗПР полиэтиологичен, основ-
ными причинами являются:
1) перинатальные поражения централь-
ной нервной системы (гипоксически-
ишемического, травматического, инфекци-
онного, метаболического характера; алко-
гольная и другие фетопатии);
2) эпилепсия и эпилептические энцефа-
лопатии;
3) гидроцефалия (в т. ч. и гипорезорб-
тивные нарушения);
4) краниостенозы;
5) новообразования головного мозга;
6) пороки развития головного мозга (дис-
генезии мозолистого тела, голопрозэнцефа-
лия, арахноидальные кисты и др.);
7) наследственные болезни (фенилке-
тонурия, гистидинемия, гомоцистинурия и 
др.);
8) митохондриальные заболевания;
9) болезни накопления;
10) хромосомные болезни (синдром Дау-
на, фрагильная Х-хромосома и др.);
11) наследственные синдромы;
12) нейрокожные синдромы (нейрофи-
броматоз, туберозный склероз, энцефало-
тригеминальный ангиоматоз и др.);
13) врожденные эндокринные заболева-
ния (врожденный гипотиреоз и др.);
14) аутистические расстройства (син-
дром Канера, Аспергера, Ретта и др.);
15) соматическая патология (болезни 
сердца, почек и др.);
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16) снижение зрительной и слуховой 
функции;
17) педагогическая запущенность.
Оценка психического развития ребенка 
включает в себя:
1) предречевое и речевое развитие;
2) развитие восприятия (представления 
о частях тела, бытовых предметах, цвете, 
размере, форме, ориентировка в простран-
стве);
3) развитие памяти (стихи, пересказы);
4) развитие мышления (знания об окру-
жающем мире — время года, время суток; 
аналитико-синтетическая деятельность, 
способность к сравнению, обобщению, 
классификации);
5) развитие внимания (устойчивость, пе-
реключаемость);
6) развитие игровой деятельности;
7) развитие изобразительной деятельно-
сти (рисование, лепка) и конструирования 
(постройки и др.);
8) развитие навыков самообслуживания 
(гигиенические навыки, аккуратность, оде-
вание/раздевание, прием пищи и др.);
9) становление эмоционально-волевой 
сферы (устойчивость чувств и действий, от-
ветственность, критичность к своему пове-
дению, саморегуляция поведения);
10) коммуникативное развитие (контакт-
ность и адекватность поведения в общении 
с окружающими: интерес ребенка к взросло-
му, способность привлечь внимание взрос-
лого, реакция на отношение взрослого);
11) развитие самосознания (знания о 
себе — имя, фамилия, адрес; самооценка, 
саморегуляция поведения);
12) развитие школьных навыков (счет, 
чтение, письмо и др.).
В МКБ-10 ЗПР рассматриваются в разде-
ле F80-F89 «Расстройства психологического 
развития», при этом используются следую-
щие основные рубрики:
F80. Специфические расстройства раз-
вития речи и языка (F80.0. Специфическое 
расстройство артикуляции; F80.1. Расстрой-
ство экспрессивной речи; F80.2. Расстрой-
ство рецептивной речи).
F81. Специфические расстройства раз-
вития учебных навыков (F81.0. Специфи-
ческое расстройство чтения (дислексия); 
F81.1. Специфическое расстройство спел-
лингования (дисграфия); F81.2. Специфи-
ческое расстройство арифметических навы-
ков (дискалькулия); F81.3. Смешанное рас-
стройство учебных навыков; F81.8. Другие 
расстройства учебных навыков).
F82. Специфические расстройства раз-
вития моторных функций (диспраксия).
F83. Смешанные специфические рас-
стройства психического развития.
В основе лечения ЗПР лежит мультидис-
циплинарный подход с активным участием 
неврологов, педиатров, психологов, психиа-
тров, логопедов, педагогов-дефектологов 
(в т. ч. монтессори-педагогов). Коррекция 
должна проводиться длительно. Основным 
направлением помощи детям с ЗПР является 
разносторонняя психолого-педагогическая 
коррекция, направленная на улучшение 
когнитивного развития и эмоционально-
коммуникативной сферы. В случае ее не-
достаточной эффективности применяется 
медикаментозная терапия. При этом препа-
ратами выбора становятся средства с ноо-
тропным действием. Выделяют следующие 
группы ноотропов:
1) производные пирролидона;
2) производные пиридоксина;
3) производные и аналоги гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК);
4) препараты, усиливающие холинерги-
ческие процессы;
5) глутаматергические препараты;
6) нейропептиды и их аналоги;
7) цереброваскулярные средства;
8) гомеопатические средства;
9) витаминоподобные средства;
10) антигипоксанты и антиоксиданты;
11) общетонизирующие средства;
12) витамины группы В.
В данной статье мы рассматриваем эф-
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фективность препарата Нообут® IC, дей-
ствующим веществом которого является 
фенибут. 
Фенибут - это производное гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК), нейро-
трансмиттера, который проникает через ге-
матоэнцефалический барьер. Препарат был 
разработан в Советском Союзе и  исполь-
зуется в качестве лекарственного средства 
при повышенной тревожности, страхах, 
нарушениях сна (бессоннице), стрессе, пе-
реутомлении, посттравматическом стрессо-
вом расстройстве, депрессии, алкоголизме 
и нарушениях сердечного ритма. Он также 
используется для улучшения памяти, обу-
чаемости и стимуляции мыслительных про-
цессов.
Препарат малотоксичен, только при дли-
тельном применении в дозе 7-14 граммов, 
которая значительно (в 3-6 раз) превышает 
максимальную терапевтическую дозу (2,5 
г), препарат может оказывать гепатотокси-
ческое действие, при длительном примене-
нии в высшей терапевтической дозе иногда 
наблюдали эозинофилию и жировую дис-
трофию печени; в меньших дозах подобные 
проявления не наблюдались
С целью исследования было сформиро-
вано две группы – основная (исследуемая) 
и контрольная по 30 детей от 3 до 6 лет с 
диагнозами F83 и F88. Получено информи-
рованное согласие родителей на проведение 
исследования.  Пациенты основной группы 
прошли курс лечения препаратом Нообут® 
IC, контрольной – препаратом Пирацетам. 
Использовались стандартные схемы приме-
нения этих препаратов: Пирацетам по 0,2 г 3 
р в сутки и Нообут® IC по 0.1 3 раза в сутки. 
Результаты оценивались через 30 дней после 
начала терапии. На каждого пациента  была 
заведена индивидуальная статистическая 
карта, в которой регистрировались данные 
обследования до и после лечения. В иссле-
дование входила оценка интеллектуального 
развития ребенка до и после применения 
препаратов, которая представляла собой 
проведение таких тестов как: повторение 
цифр, сходства, 4-й лишний, обобщение, 
Кубики Косса, лабиринты, Шифровка, по-
следовательные картинки. Использовались 
шкальные оценки по каждому из тестов. 
Данные субтесты являются составляющими 
адаптированного теста Векслера, показан-
ного для определения уровня интеллекта у 
детей дошкольного и младшего школьного 
возраста. Также проводилось электроэнце-
фалографическое исследование и лабора-
торные исследования: ОАК, ОАМ. Досто-
верность различия среднего уровня показа-
телей до и после лечения в каждой группе 
оценивалось с помощью критерия Вилкок-
сона, достоверность различия между груп-
пами – с помощью критерия Манна-Уитни с 
использованием программы Statistica 6.0.
В результате проведенного исследова-
ния не было выявлено ни одной побочной 
реакции как у детей, проходящих курс лече-
ния препаратом  Нообут® IC, так и у детей, 
проходящих курс лечения препаратом Пира-
цетам, что свидетельствует о безопасности 
применения данных препаратов в детском 
возрасте.    
Лабораторные обследования так же не 
выявили достоверных изменений в гемоди-
намике либо в функционировании мочепо-
ловой системы исследуемых.
На ЭЭГ в исследуемой группе до лече-
ния наблюдались легкие диффузные изме-
нения биоритмики у 12 детей, а в контроль-
ной группе у 13 (40,0±8,9 и 43,3±9,0% со-
ответственно). После проведенного лечения 
биоритмика в основной группе стабилизи-
ровалась у 5 детей, в контрольной группе у 
2-х, и доля детей с патологическими измене-
ниями ЭЭГ составила в конце исследования 
23,33±7,8% и 36,6±8,9%  соответственно. 
Основным критерием, рассматриваемым 
во время исследования, являлось интеллек-
туальное развитие ребенка. Средние пока-
затели в исследуемой группе пациентов до 
лечения и после проведенной терапии пред-
ставлены в таблице 1.
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Таблица 1.
Показатели интеллектуального развития в основной группе (Нообут® IC) до и после лечения
Шкальные оценки
Повторе-
ние цифр Сходства
4-й лиш-
ний
Обобще-
ние
Кубики 
Косса
Лабирин-
ты
Шифров-
ка
Последо-
ватель-
ные кар-
тинки
ос
но
вн
ая
 
гр
уп
па
 д
о 
ле
че
ни
я
7,23±0,22 6,97±0,22 7,67±0,18 7,60±0,27 7,40±0,27 7,07±0,22 7,37±0,29 7,83±0,25
ос
но
вн
ая
 
гр
уп
па
 п
ос
ле
 
ле
че
ни
я 7,90±0,21 7,60±0,19 8,00±0,18 8,10±0,20 7,93±0,25 7,43±0,19 7,97±0,28 7,90±0,26
К
оэ
ф
. д
ос
то
-
ве
рн
ос
ти
 р
аз
-
ли
чи
я
p<0,01 p<0,01 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 -
После лечения в основной группе на-
блюдалось достоверное изменение средних 
величин 7 из 8 показателей: повторение 
цифр – средний уровень показателя увели-
чился  на  9,2% (p<0,01), сходства – на 9,1 
% (p<0,01) , 4-й лишний – на 4,3% (p<0,05) , 
обобщение – на 6,6 % (p<0,05), Кубики Коса 
– изменение составило 7,2 % (p<0,05), ла-
биринты – 5,2% (p<0,05), шифровка – 8,1% 
(p<0,05), последовательные картинки – 
0,9 %.
В контрольной группе после лечения 
также наблюдались положительные измене-
ния показателей интеллектуального разви-
тия (таблица 2).
Изменения показателей составили: по-
вторение цифр – 4,3% (p<0.05), сходства – 
6,8% (p<0,05), 4-й лишний – 4,0 (p<0,05), 
обобщение – 4,0% (p<0,05), Кубики Коса 
– 2,5%, лабиринты – 2,6% (p<0,05), Шиф-
ровка – 2,6%, последовательные картинки 
– 0,5%. 
Следует отметить, что в случае при-
менения препарата Нообут® IC (основная 
группа) у 5-х детей (16,7±6,8%) показатели 
интеллектуального развития остались без 
изменений, в то время как в контрольной 
группе изменений (Пирацетам) исследуе-
мых показателей не наблюдалось у 9 детей 
(30±8,3%).
Результаты:
В исследуемой группе после лечения 1. 
наблюдались более значимые достоверные 
изменения показателей «повторение цифр» 
и «сходства» (средний уровень показателя 
увеличился на 9,2 и 9,1% соответственно, 
p<0,01), чем в контрольной группе (улучше-
ние на 4,3 и 6,8%, p<0,05).
В исследуемой группе наблюдались 2. 
достоверные положительные изменения 
средних уровней результатов тестов «Ку-
бики Косса» и «шифровка» (7,2 и 8,1%, 
p<0,05), тогда как в контрольной группе до-
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Таблица 2.
Показатели интеллектуального развития в контрольной группе (Пирацетам) 
до и после лечения
Шкальный оценки
Повторе-
ние цифр Сходства
4-й лиш-
ний
Обобще-
ние
Кубики 
Косса
Лабирин-
ты
Шифров-
ка
Последо-
ватель-
ные кар-
тинки
К
он
тр
ол
ьн
ая
 
гр
уп
па
 д
о 
ле
-
че
ни
я 7,67±0,23 7,40±0,26 7,57±0,22 7,43±0,23 7,97±0,25 7,77±0,20 7,70±0,23 7,33±0,20
К
он
тр
ол
ьн
ая
 
гр
уп
па
 п
ос
ле
 
ле
че
ни
я 8,00±0,21 7,90±0,21 7,87±0,19 7,73±0,21 8,17±0,22 7,97±0,21 7,90±0,24 7,37±0,20
К
оэ
ф
. д
ос
то
-
ве
рн
ос
ти
 р
аз
-
ли
чи
я
p<0,05 p<0,05 p<0,05 p<0,05 - p<0,05 - -
стоверных улучшений по данным показате-
лям не наблюдалось.
И в основной и в контрольной груп-3. 
пах увеличение средней величины показате-
ля «обобщение» было достоверным (p<0,05). 
Уровень показателя в группах до лечения не 
различался (7,60±0,27 в исследуемой группе 
и 7,43±0,23 в контрольной, p>0,05), а после 
лечения уровень в исследуемой группе стал 
достоверно выше (8,10±0,20 и 7,73±0,21, p< 
0,05).
Полученные данные свидетельствуют о 
достоверно более высокой эффективности 
применения препарата Нообут® IC по срав-
нению с пирацетамом и целесообразности 
его применения и в дальнейшем в практике 
как детских психиатров и неврологов, так и 
в практике педиатров.
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